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a)  Einleitung 
 
1. Hirngefässaneurysma und Subarachnoidalblutung 
 
1.1 Definition 
 
Das Hirngefäßaneurysma 
Ein Aneurysma ist definitionsgemäß eine umschriebene Erweiterung eines Gefäßes. 
Nach der makroskopischen Struktur kann man eine Unterteilung in sackförmige, 
spindelförmige oder geschlängelte Aneurysmen vornehmen. 
 
Des weiteren besteht eine Einteilung, die sich nach den anatomischen 
Gegebenheiten orientiert. Hier werden das Aneurysma verum, das Aneurysma 
spurium und das Aneurysma dissecans unterschieden. 
 
Bei der erstgenannten Form kommt es zu einer Ausweitung aller Wandschichten bei 
Erhalt der Gefäßkontinuität. Besonders die Tunica media ist verantwortlich für die 
Stabilität der Gefäßwand. In Bereichen, in denen diese Wandschicht in ihrer Struktur 
verändert oder degeneriert ist, kommt es zu einer herabgesetzten Belastbarkeit. 
Folglich können sich innere Gefäßwandbestandteile durch diese sogenannten 
Schwachstellen vorschieben. Man spricht bei diesen Bereichen vom „locus minoris 
resistentiae“. 
Beim Aneuryma spurium  handelt es sich um ein falsches Aneurysma. Es bildet sich 
durch ein perivaskuläres Hämatom, welches mit dem Gefäß in Verbindung steht. 
Das Aneurysma dissecans entsteht infolge eines Einrisses der Intima. Es kommt zu 
einer Einblutung zwischen Intima und Media; diese kann weiter distal erneut 
Anschluss an den Blutstrom erlangen oder blind enden. 
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Die Subarachnoidalblutung 
Bei der Subarachnoidalblutung (SAB) handelt es sich um eine Einblutung in den 
Subarachnoidalraum, welcher sich zwischen der Arachnoidea und der Pia mater 
befindet und Liquor cerebrospinalis enthält. Häufigste Ursache der spontanen, nicht–
traumatischen Subarachnoidalblutung mit 85 % ist die Ruptur eines sackförmigen 
Hirnbasisaneurysmas. Sie stellt stets eine lebensbedrohliche Situation für den 
Patienten dar. Die Prognose des unbehandelten Aneurysmas ist mit einer Mortalität 
von 50 % innerhalb der ersten 30 Tage extrem schlecht. Von den Betroffenen, die 
die Klinik erreichen, sterben weitere 20 – 30 % im Verlauf (10, 66). 50 % der 
überlebenden Patienten erleiden bleibende Schäden, und nur 44 % der Patienten, 
die ohne neurologisches Defizit überleben, kehren in ihren Beruf wieder zurück. (25). 
 
 
1.2 Ätiologie und Epidemiologie 
 
Die Ätiologie der Aneurysmen  
Ursachen für die Entstehung von Aneurysmen können vielfältig sein und sind noch 
nicht abschließend geklärt. 
Unterstützende Faktoren für die Ausbildung von Aneurysmen sind die Medianekrose, 
Arteriosklerose sowie Degenerationen der Gefäßwand mit Defekt des Kollagens. 
Zahlreiche Studien untermauern diese Theorien (31, 52, 96). 
 
Ebenfalls spielen hämodynamische Veränderungen eine große Rolle. So kommt es 
beim arteriellen Hypertonus durch Verwirbelungen zu stärkeren Belastungen der 
inneren Wandschichten mit folgenden degenerativen Veränderungen. Es können 
sich dadurch Schwachstellen in der Gefäßwand ausbilden, die wiederum eine 
Aneurysmaentstehung begünstigen können (51). 
Das gleiche Prinzip wirkt im Bereich von Gefäßbifurkationen. Der Blutfluss wirkt 
direkt auf die Teilungsstelle, erst dann erfolgt die Umleitung in die abgehenden 
Gefäße. Es entstehen im Teilungswinkel des Gefäßabschnittes vermehrte 
Scherkräfte und hiermit ein erhöhter Druck und eine stärkere Belastung des 
Gewebes; degenerative Prozesse und somit Aneurysmabildung werden dadurch 
gefördert. 
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Studien von Foutrakis et al. (21) untersuchten im Jahre 1999 besonders den Einfluss 
der Hämodynamik bei der Entstehung der Aneurysmen. So beschreiben Foutrakis et 
al. in verschiedenen Modellen einen Zusammenhang zwischen der Entstehung von 
Aneurysmen an prädisponierten Stellen im Gefäßsystem. Sie verwendeten dabei ein 
Modell, welches eine Gefäßbifurkation simulierte und einen Gefäßabschnitt mit einer 
minimalen Ausbuchtung im äußeren Windungsbereich. In beiden Modellen entstand 
eine Druckbelastung und unter Einwirkung von Scherkräften die Ausbildung bzw. 
Erweiterung von Aneurysmen. 
 
Auch infektiöse Erkrankungen wie die Syphillis, das rheumatische Fieber durch beta-
hämolysierende Streptokokken und mykotische Erkrankungen (88, 108) sind als 
Ursache einer aneurysmatischen Erkrankung beschrieben. Aneurysmen, die in 
Verbindung mit einer bakteriellen Endokarditis entstehen, sind meist im distalen 
Bereich der Arteria cerebri media lokalisiert. 
Zu nennen wäre noch die hohe Inzidenz von Aneurysmen bei HIV – Erkrankten. 
Betroffen sind hier besonders Kinder und Jugendliche (18), daher findet man diese 
Kombination besonders häufig in Afrika und anderen Ländern, in denen das Virus 
stark verbreitet ist. Diskutiert werden hier vaskulitische Faktoren.  
 
Studien zeigen, dass genetische Prädisposition ein wichtiger zu berücksichtigender 
Faktor ist. In diesem Zusammenhang untersuchten Schievink et al. (89, 90, 91) die 
Korrelationen mit dem Ehlers – Danlos Syndrom Typ IV, Alpha 1 – Antitrypsinmangel 
und autosomal dominanten polyzystischen Nierenerkrankungen. Zwischen 5 – 20 % 
der Patienten mit intrazerebralen Aneurysmen zeigten eine positive 
Familienanamnese für genetische Bindegewebserkrankungen (85).  
Wie das oben genannte Ehlers – Danlos Syndrom gehört auch das Marfan Syndrom 
zu den Bindegewebsstörungen. Dabei liegen Wandstrukturen mit geringer Resistenz 
besonders im Bereich der Tunica media vor. Durch diese Schwachstellen können 
sich innere Gefäßstrukturen nach außen vorbuchten und ein sackförmiges 
Aneurysma verum ausbilden (22, 85, 90). 
Genetische Faktoren haben also einen durchaus wichtigen Einfluss bei der 
Aneurysmaentstehung. Bei einigen Patienten werden jedoch Aneurysmen 
diagnostiziert ohne eine Veranlagung für eine Bindegewebserkrankung oder familiäre 
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Disposition. Folglich müssen bisher noch unbekannte Einflüsse ebenfalls eine Rolle 
bei der Aneurysmaentstehung spielen.  
 
Die wichtigsten Lokalisationen von zerebralen Aneurysmen sind in der folgenden 
Tabelle dargestellt (Tab. 1). 
 
Gefäßabschnitt Verteilung in Prozent 
Ramus communicans anterior Komplex 35 – 40 % 
Arteria cerebri media 20 – 25 % 
Arteria carotis interna 15 – 20 % 
Ramus communis posterior Komplex 10 – 15 % 
Vertebrobasiläres Stromgebiet ( A. vertebralis, A. 
basilaris, A. cerebellaris posterior inferior) 10 % 
Tabelle 1: 
Lokalisation der Hirnbasisaneurysmen im Bereich der Circulus arteriosus Willisii in Prozent. 
 
 
Die Epidemiologie der Aneurysmen 
Studien haben gezeigt, dass bei zwei bis acht Prozent der Bevölkerung 
asymptomatische Aneurysmen diagnostiziert werden können. Diese Zahlen basieren 
auf Analysen bei Autopsien (8, 37, 42, 72) oder auf Screeninguntersuchungen von 
Patienten, bei denen eine Koronar – Angiographie durchgeführt wurde (23). 
Kommt es nicht zu einer primären SAB, können neurologische Symptome erste 
Hinweise auf ein Aneurysma geben. Diese Symptome treten dann auf, wenn es zu 
Irritationen von benachbarten Gewebestrukturen, vor allem Hirnnerven, kommt. Mit 
zunehmendem Aneurysmawachstum steigt proportional auch die Gefahr einer 
Ruptur mit dem anschließenden Krankheitsbild der Subarachnoidalblutung (44). 
 
 
Die Ätiologie und Epidemiologie der Subarachnoidalblutung (SAB) 
Häufigste Ursache der Subarachnoidalblutung ist die traumatisch bedingte 
Subarachnoidalblutung (100). Diese kann sowohl bei leichtem als auch bei 
schwerem Schädel – Hirn – Trauma auftreten. 
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Die zweithäufigste Ursache der Subarachnoidalblutung ist die sogenannte spontane 
SAB. In 75 – 85 % der Fälle liegt die Ruptur eines Hirnbasisaneurysmas vor, 
während 4 – 5 % auf einer arteriovenösen Malformation basieren. Seltenere 
Ursachen sind Vaskulitiden, Dissektionen (5%), Tumoren, Gerinnungsstörungen; 
hinzu kommen nicht diagnostizierbare Entstehungsmechanismen (107). 
Risikofaktoren wie Hypertonie und Nikotin können die Entstehung einer SAB noch 
zusätzlich unterstützen (102). 
 
Die Inzidenz der aneurysmatischen Subarachnoidalblutung variiert zwischen 
ethnischen Bevölkerungsgruppen. Während in Mitteleuropa 8 bis 10 SAB´s pro 
100.000 Einwohnern pro Jahr nachweisbar sind (107), liegt die Inzidenz in 
Skandinavien bei 15 – 18 / 100 000 / Jahr, in Nordamerika variieren die Zahlen 
zwischen 10 – 28 / 100.000 / Jahr (25). In Japan werden Zahlen von 23 / 100.000 / 
Jahr genannt (38). 
Der Altersgipfel liegt zwischen 50 – 60 Jahren. Lediglich 20 % der aneurysmatischen 
Subarachnoidalblutungen kommen zwischen dem 15. und 45. Lebensjahr vor. 
Insgesamt sind Frauen 1,5fach häufiger betroffen als Männer (79, 107). 
 
 
1.3  Klinischer   Verlauf   der   Aneurysmen  und  Komplikationen   der 
Subarachnoidalblutung 
 
Klinischer Verlauf von Aneurysmen 
Man unterscheidet zwischen asymptomatischen und symptomatischen Aneurysmen. 
Die klinisch symptomatischen Aneurysmen können eingeteilt werden in (10) : 
 
• paralytische Aneurysmen 
• rupturierte Aneurysmen 
 
Die paralytischen Aneurysmen machen sich durch Drucksymptome bemerkbar. Sie 
beginnen meist mit Kopfschmerz gefolgt von Hirnnervenausfällen durch Irritation der 
umliegenden Strukturen. Raumfordernde Aneurysmen im Bereich des Ramus 
communicans posterior können zu einer Okulomotoriusparese führen und konsekutiv 
zu einer Mydriasis sowie Augenmuskelbewegungsstörung. 
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Weiterhin kann es zu Gesichtsfeldausfällen kommen durch Optikus- oder 
Chiasmaschädigung bei supraklinoidalen Arteria carotis interna Aneurysmen. 
Infraklinoidale Arteria carotis interna Aneurysmen können ein Fissura – orbitalis – 
superior – Syndrom provozieren. Dabei kommt es zur Lähmung des Nervus 
oculomotorius, Nervus trochlearis und des Nervus abducens, sowie 
Sensibilitätsstörungen im ersten Trigeminusast. Differentialdiagnostisch muss dabei 
immer an eine Raumforderung (Tumor) gedacht werden. 
Erfolgt die Ruptur eines Aneurysmas tritt das akut lebensbedrohliche Krankheitsbild 
der Subarachnoidalblutung auf.  
 
 
Klinischer Verlauf der Subarachnoidalblutung 
Die Subarachnoidalblutung ist ein ernstes Krankheitsbild mit einer Gesamtmortalität 
von 50 – 60 % innerhalb der ersten 30 Tage nach dem Blutungsereignis (25). Es 
kann mit Kopfschmerzen beginnen und im komatösem Zustand mit Atem- und 
Kreislaufstörungen tödlich enden. 
Bei der Aneurysmaruptur tritt Blut in den Subarachnoidalraum aus. Dadurch erhöht 
sich der intrakranielle Druck; der Perfusionsdruck des Gehirns sinkt durch diesen 
Widerstand auf kritische Werte. Durch das Vorhandensein von Blut im 
Subarachnoidalraum entsteht eine Vasokonstriktion. All diese Faktoren können zu 
einem ischämischen Infarkt führen. 
Andererseits kommt es durch den erhöhten intrakraniellen Druck und den 
verminderten intrakraniellen Blutfluss zu einer schnelleren Tamponade der 
Aneurysmaruptur; die Blutung kann spontan sistieren. 
 
Das klassische Zeichen der SAB ist ein plötzlich einsetzender heftiger Kopfschmerz, 
wie ihn der Patient in dieser Intensität vorher noch nie erlebt hat (85). Zusätzlich 
können vegetative Symptome wie Erbrechen (70%), Übelkeit, Schwitzen und 
Hypertonie hinzukommen. Krampfanfälle (6 – 16 %) und Bewusstlosigkeit von 
unterschiedlicher Dauer und Ausprägung können klinisch in Erscheinung treten 
(107). Bei bis zu 60 % der Fälle finden sich in der Vorgeschichte des Patienten 
Hinweise auf eine Warnblutung oder andere Vorboten (11, 62, 85, 112). Dazu 
gehören Kopfschmerzen und Hirnnervenausfälle, besonders in Verbindung mit 
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Augenmuskellähmungen. Auch epileptische Anfälle können auf eine Blutung 
hinweisen. Diese Vorankündigungen können mehrere Tage zurückliegen. 
Bei der Untersuchung zeigt sich oft ein Meningismus. Dieser kann sich klinisch 
darstellen mit Nackensteifigkeit, Opisthotonus, positivem Lasègue – und/ oder Kernig 
– Zeichen. Nach dem Schweregrad der Symptomatik lassen sich nach Hunt und 
Hess (Tab. 2) fünf klinische Stadien unterscheiden (36) : 
 
Grad I Asymptomatisch, allenfalls minimale Kopfschmerzen und leichte Nackensteife 
Grad II Mäßige oder stärkere Kopfschmerzen, Nackensteife, keine 
neurologischen Ausfälle 
Grad III Somnolenz, Verwirrtheit oder milde neurologische Herdsymptome 
Grad IV Stupor, Halbseitensymptome, vegetative Begleitsymptome 
Grad V Koma, reaktionslos auch auf Schmerzreize, Atem – und Kreislaufstörung, Hirnstammsymptome 
Tabelle 2: 
Schweregrad der Subarachnoidalblutung nach der Einteilung von Hunt und Hess. 
 
Die Prognose der Erkrankung steht dabei in Korrelation mit der Gradeinteilung. Je 
niedriger der Grad, desto besser sind die Chancen auf einen günstigen 
Krankheitsverlauf. 
 
 
Komplikationen der Subarachnoidalblutung 
Bei den Komplikationen treten 4 Hauptsymptome in den Vordergrund: 
• Rezidivblutungen 
• Vasospasmen 
• Hydrocephalus 
• Extrazerebrale Komplikationen 
 
 
Rezidivblutung 
Innerhalb der ersten 24 Stunden nach dem ersten Blutungsereignis liegt die Gefahr 
einer erneuten Blutung bei 4,1 %. Bis zum 14. Tag steigt diese Rate bereits auf 19 % 
und nach 6 Monaten auf bis 40 – 50 % an (85, 47).  
Die Letalität bei einer solchen Rezidivblutung liegt bei 50 – 60 % und wird durch 
bestimmte Risikofaktoren wie beispielsweise Hypertonie oder Gerinnungsstörungen 
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erhöht. Nach einem halben Jahr sinkt die Rezidivblutungsrate auf 3 % pro Jahr ab 
(47, 87, 98, 115). 
 
 
Vasospasmen 
Die größte Gefahr der Entstehung von Vasospasmen ist zwischen dem 5. und 14. 
Tag nach der Subarachnoidalblutung (85). Sie finden sich bei aneurysmatischen 
Subarachnoidalblutungen bei 20 – 40 %, und sind somit die häufigste Komplikation 
und sehr ernst zu nehmen (66). Klinische Folge dieser perfusionellen 
Minderversorgung von Hirngewebe sind in 30 % Kopfschmerzen, 
Bewusstseinstörungen und in 15 % der Fälle die Entstehung ischämischer Hirnareale 
mit der Ausbildung fokal neurologischer und/ oder neuropsychologischer Symptome 
(66). 7 % der Patienten mit Vasospasmen sterben an den Folgen der 
Vasokonstriktion (25). 
Die Pathophysiologie der Vasospasmen ist noch nicht gänzlich geklärt. Es besteht 
jedoch ein Zusammenhang zwischen dem Vorhandensein von Blut und seinen 
Abbauprodukten im Subarachnoidalraum.  
 
 
Hydrocephalus 
Der Hydrocephalus ist eine Erweiterung der inneren Liquorräume. Bei der 
Subarachnoidalblutung sind die Wege zwischen den Ventrikeln und den basalen 
Zisternen zwar noch durchgängig, jedoch kann es zu einer Störung der 
Liquorresorption über der Hirnoberfläche kommen. Diese beruht vermutlich auf einer 
arachnoidalen Verklebung nach der vorhergegangenen Blutung. Man spricht in 
diesem Fall von einem Hydrocephalus malresorptivus.  Er tritt in 15 – 20 % der Fälle 
in Erscheinung. Es besteht die Möglichkeit vorerst eine Liquorableitung mittels einer 
externen Ventrikeldrainage (EVD) oder einer Lumbaldrainage vorzunehmen. 7 - 10 % 
der Patienten werden jedoch dauerhaft shuntpflichtig (85). 
Die ersten Symptome sind bei Erwachsenen Kopfschmerzen, Bewusstseinsstörung, 
Übelkeit, Schwindel, Gangstörungen (kleinschrittig mit Wendeproblem), Doppelbilder, 
Stauungspapille und Schleiersehen. 
Die Diagnose wird anhand der klinischen Symptome gestellt und bildgebend durch 
die kranielle Computertomographie gestützt. 
 15
extrazerebrale Komplikationen 
Diese Symptome können das Herz – Kreislauf System betreffen mit 
Herzrhythmusstörungen und Hypertonie. 
Lungenoedeme werden ebenfalls beobachtet (10, 71). Ihr Pathomechanismus ist 
noch nicht vollständig geklärt. Man vermutet eine zerebrale Genese in Verbindung 
mit einem massiven Sympathikotonus. Ähnliche Theorien versuchen die Entwicklung 
von Magenblutungen (Stressulkus) in Verbindung mit einer Subarachnoidalblutung 
zu begründen. Insgesamt sind dieses Krankheitsbilder jedoch extrem selten, und die 
direkte Verbindung der oben genannten Symptome zur Subarachnoidalblutung doch 
recht fraglich und nicht eindeutig nachweisbar. 
Weiterhin können okuläre Hämorrhagien auftreten. Das sogenannte Terson Syndrom 
kommt in 4 – 27 % der Fälle bei Patienten mit Subarachnoidalblutung vor (69, 80). Es 
kommt dabei zu Einblutungen in den Glaskörper. Die Klinik kann sich in einigen 
Fällen auch erst nach 12 Tagen einstellen und kann assoziiert sein mit einer 
aneurysmatischen Nachblutung. In 80 % der Fälle bildet sich diese Blutung ohne 
Spätfolgen zurück.  
 
 
1.4  Diagnostik 
 
1.4.1  Kranielle Computertomographie 
Das Mittel der Wahl zur Diagnose der Subarachnoidalblutung ist die zerebrale 
Computertomographie (CCT). Sie dient zur Beurteilung der Lokalisation und des 
Ausmaßes der Blutung. Dabei wird der Umfang der Blutung nach der Einteilung von 
Fisher klassifiziert (Tab. 3). Eine akute aneurysmatische SAB gibt sich durch einen 
diffusen, hyperdensen Kontrast im betroffenen subarachnoidalen Raum und den 
basalen Zisternen zu erkennen (Abb. 1); sie ist innerhalb der ersten 24 Stunden in 
91 - 98 % der Fälle mittels CCT nachweisbar (10, 107). In den folgenden drei Tagen 
sinkt dieser Nachweis auf 75 % ab. Die Blutansammlungen in den basalen Zisternen 
werden isodens und damit im zeitlichen Verlauf immer schwieriger nachweisbar. Eine 
direkte Aneurysmadarstellung im CCT ist lediglich bei großen Aneurysmen möglich, 
stellt jedoch eher die Ausnahme dar. 
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Grad 0 kein Blut nachweisbar 
Grad 1 lokaler dünner Blutfilm 
Grad 2 diffuse dünne SAB (< 1 mm) 
Grad 3 zisternale Tamponade (> 1 mm, lokal oder diffus) 
Grad 4 Intraparenchymatöse oder –ventrikuläre Einblutung mit oder ohne SAB 
Tabelle 3: 
CCT – Klassifikation des Ausmaßes einer SAB im CCT nach Fisher et al. (1980). 
 
 
     
Abbildung 1: 
CCT mit Einblutungen in den Subarachnoidalraum. 
 
 
1.4.2  Lumbalpunktion (LP) 
Bei Vorliegen einer pathognomischen SAB – Klinik und negativem 
computertmographischem Nachweis einer SAB ist die LP essentiell. 
Physiologischerweise ist der Liquor cerebrospinalis wasserklar. Ein gelblich 
verfärbter ( = xanthochromer) Liquor weist auf eine länger zurückliegende Blutung 
hin. Ist der Liquor blutig kann es sich entweder um eine Blutung durch eine 
Gefäßverletzung während der Punktion handeln oder um eine frische Einblutung in 
den Liquorraum. Differenzialdiagnostisch kann dies mit Hilfe der „Dreigläser – Probe“  
und nachfolgender Zentrifugation geklärt werden; dabei findet man nach einer 
Subarachnoidalblutung in allen drei Gläsern eine gleichmäßige Verfärbung, während 
bei iatrogener Blutbeimengung die Intensität der Verfärbung abnimmt. Nach 
Zentrifugation der Proben findet man bei der iatrogenen Blutung einen wasserklaren 
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Überstand, während beim nativ blutigen Liquor dieser Überstand gleichmäßig 
xanthochrom verfärbt sein muss, sofern die Blutung einige Stunden zurückliegt. 
Kommt es nach der Klinikeinweisung zur Verschlechterung des neurologischen 
Zustandes, sollte umgehend ein erneutes CCT angefertigt werden. Hier besteht 
immer der Verdacht einer Reruptur oder einer möglichen Ausbildung eines 
Hydrocephalus. Beide Komplikationen sind mit einer hohen Mortalität behaftet. 
 
 
1.4.3  Digitale Subtraktionsangiographie (DSA) der intrakraniellen Gefäße 
Dem CCT sollte eine angiographische Darstellung der intrakraniellen Gefäße folgen 
(Abb. 2). Zeitlich wird diese auf den allgemeinen Zustand des Patienten abgestimmt. 
Im klinischen Stadium Hunt und Hess Grad I – III sollte diese bei der Aufnahme so 
schnell wie möglich durchgeführt werden. Ist der Patient in einem schlechteren 
Zustand (Hunt und Hess Grad IV – V ) wird der Zeitpunkt der Angiographie individuell 
nach der klinischen Situation und der therapeutischen Indikation festgelegt (97). 
In 80 % der Fälle lässt sich ein Aneurysma nachweisen (10, 79). Ist dieser Nachweis 
nicht möglich, sollte zu einem späteren Zeitpunkt eine Reangiographie durchgeführt 
werden. Von der Qualität ist die DSA derzeit die beste Möglichkeit ein Aneurysma 
darzustellen. 
Bei den folgenden beschriebenen Darstellungsmöglichkeiten wie der MR – 
Angiographie oder der CT – Angiographie handelt es sich um ein 
computererrechnetes Bild, welches zu einer Verfälschung der Gefäßkonfiguration 
durch Artefakte führen kann. Daher bleibt die DSA vorerst der Goldstandard bei der 
Darstellung von zerebralen Aneurysmen. 
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Abbildung 2: 
Angiographie mit Darstellung eines Aneurysmas der Arteria cerebri media links. 
 
 
 
1.4.4 MR – Angiographie (MRA)  und CT – Angiographie (CTA) 
Die MRA ist ein für den Patienten nicht strahlenbelastendes und nicht – invasives 
Untersuchungsverfahren. Studien zeigten, dass die Sensitivität der Aneurysma-
darstellung zwischen 70 – 100 % liegt (84, 111). Nachteilig ist, dass die Patienten 
wegen ihres gesundheitlichen Zustandes eine intensivmedizinische Überwachung 
benötigen. Diese ist jedoch bei der MRA nur unter hohem Aufwand durchführbar. 
Ebenfalls ist die Darstellung des Aneurysmas nicht so exakt wie in der DSA, da 
Artefakte bei der MRA das Bild verfälschen können. 
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Die Computertomographische – Angiographie (CTA)  ist minimal invasiv und 
technisch schnell und zeitsparend durchführbar (Abb. 3). Schon in der 
Notfallsituation ist dieses Verfahren daher komplikationslos anwendbar. Dies ist ein 
großer Vorteil besonders bei Patienten, die engmaschig und aufwendig überwacht 
werden müssen. Studien zeigten bei der CTA eine Sensitivität von 85 – 98 % (111), 
wobei kleine Aneurysmen häufig schwierig zu bewerten sind und die DSA weiterhin 
die sensitivere Methode ist.  
Demzufolge stellen die nichtinvasiven Verfahren eine gute Alternative zu der 
invasiven Angiographie dar und werden in Zukunft vermutlich immer mehr an 
Bedeutung gewinnen. 
 
 
Abbildung 3: 
CT- Angiographie mit Darstellung eines Aneurysmas der Arteria vertebralis rechts und einer 
ampullären Erweiterung des Abganges der Aa. cerebri posteriores. 
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1.5 Therapieoptionen bei Aneurysmanachweis und nach SAB 
 
1.5.1 Zeitliche Planung der Aneurysmatherapie 
Bei der Therapie nichtrupturierter Aneurysmen gehen die Meinungen bezüglich der 
Therapienotwendigkeit auseinander. Allgemein sollten jedoch die folgenden Faktoren 
bei diesen Aneurysmen in die Überlegungen einbezogen werden. Primär ist der 
Zustand des Patienten zu berücksichtigen; hohes Alter, Begleiterkrankungen, 
vorherige SAB, zusätzliche Hirnarterienaneurysmen sollten in der Entscheidung 
bedacht werden. Weiter sind die aneurysmaabhängigen Faktoren, wie Größe, Lage, 
Wandaufbau und Konfiguration einzubeziehen. Zuletzt spielt der behandlungs-
abhängige Faktor, wie Erfahrung der behandelnden Teams und die technischen 
Möglichkeiten eine Rolle. Ein allgemeines Schema zur Therapie kann nicht gegeben 
werden, da die Indikation auf den einzelnen Patienten abgestimmt werden muss. 
Das folgende Flussdiagramm aus der Studie von Raabe et al. (83) soll lediglich als 
orientierende Hilfe angesehen werden. 
 
Größe über 10 mm    ja  
  ⇓ 
              nein     
       ⇓ 
    stattgehabte Ruptur eines    
    anderen Aneurysmas        ja  
        ⇓ 
             nein 
     ⇓ 
    symptomatisches Aneurysma  ja 
      ⇓ 
             nein 
     ⇓ 
   - junges Alter 
    - Aneurysma nahe 10 mm 
 Nein   - angiographische Risikofaktoren 
       (z.B. Grössenzunahme, Tochtersack) 
    - anamnestische Risikofaktoren 
         (z.B. familiäre Disposition) 
     ⇓ 
     ja 
     ⇓ 
Beobachtung Besondere Abwägung Behandlung 
unter Durchführung eine individuelle Behandlung        unter Berücksichtigung 
regelmäßiger Kontrollen auf der Basis von Blutungs- von Alter, neurol. 
von Aneurysmagröße risiko, Lebensqualität und Zustand und Allgemein- 
und – konfiguration Komorbidität sowie der  zustand sowie der Vorteile 
 Vorteile und Risiken der  und Risiken der  
 Behandlungsverfahren Behandlungsverfahren 
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Ganz anders stellt sich die Situation bei rupturierten Aneurysmen dar. Hier ist die 
Therapie zwingend indiziert. Kommt es zur Ruptur eines Aneurysmas mit 
konsekutiver SAB ist eine schnelle medizinische Versorgung bei einer Mortalität von 
25 % innerhalb der ersten 24 Stunden und 40 – 60 % innerhalb der folgenden 30 
Tage für den Patienten lebenswichtig (66). 
 
Entscheidend für die zeitgerechte Aneurysmaversorgung ist der klinische Zustand 
des Patienten, welcher nach Hunt und Hess Grad klassifiziert wird  (Tab. 2). 
Bei gutem klinischen Zustand (Hunt und Hess Grad I – III ) wird der Eingriff meist 
zum schnellst möglichen Zeitpunkt durchgeführt. 
Die Therapiemaßnahme bei Hunt und Hess Grad IV wird in der Literatur kontrovers 
diskutiert. Jedoch geht die Mehrheit der Forschungsergebnisse auch hier in Richtung 
einer Frühoperation, da sich die Therapieerfolge in den Untersuchungen nicht 
signifikant unterscheiden (25).  
Im Hunt und Hess Grad V wird der weitere Verlauf häufig vorerst abgewartet. Bei 
günstiger Stabilisierung des Patienten kann der Eingriff innerhalb der ersten 3 Tage 
durchgeführt werden. Wünschenswert ist die Erholung des Patienten und das 
Erreichen der Klassifizierung Grad IV oder besser. 
Studien zeigen jedoch, dass einige Patienten davon profitieren, wenn man die akuten 
Blutungsfolgen, wie zum Beispiel das Hirnoedem, abwartet und nicht in der frischen 
Blutungsphase operiert (85). 
 
 
1.5.2  Therapie der Komplikationen 
• Vasospasmen 
• Rezidivblutungen 
• Hydrocephalus 
 
Vasospasmen 
Die häufigste Komplikation der SAB ist die Verminderung der zerebralen 
Mikrozirkulation durch Vasospasmen. Um diese zu erfassen sollten regelmäßig 
transkranielle Dopplersonographien durchgeführt werden. Viele Studien befassten 
sich bereits 1950 mit der Therapie von Gefäßspasmen und deren Vorbeugung. Ein 
Therapieschema wurde entwickelt, welches auch heute noch dem Standard 
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entspricht. Die sogenannte „triple – H – therapy “ beinhaltet die folgenden 
Ansatzpunkte: 
 
• Hypertension  
• Hämodilution  
• Hypervolämie 
 
Hypertension kann mit Hilfe von Katecholaminen provoziert werden. Gängige 
Substanzen sind hier das Dopamin und ggf. Noradrenalin. Dabei sollten die Werte 
abhängig vom individuellen arteriellen Blutdruck eingestellt werden. 
Hämodilution basiert auf einer Veränderung der rheologischen Eigenschaften des 
Blutes durch die Erniedrigung der Viskosität. Eine niedrige Blutviskosität bewirkt eine 
verbesserte Mikrozirkulation, somit wird die Gefahr der Ausbildung eines 
neurologischen Defizits minimiert. Der Hämatokrit sollte sich bei Werten um die 30 – 
35 % einstellen (66, 97). 
Hypervolämie wird mit Hilfe von intravenös applizierten Infusionen erlangt. Es werden 
Substanzen wie Dextran oder Albumin, Glukose und Elektrolytlösungen eingesetzt. 
Ziel der Therapie ist auch hier nicht direkt die Verhinderung der Vasospasmen, 
sondern die Verbesserung des Blutflusses distal der vaskulären Einengung, wo die 
Autoregulation der Gefäße abgeschwächt oder ausgefallen ist und der Blutfluß durch 
den Blutdruck nur noch passiv reguliert werden (66).  
Die triple – H – therapy sollte nach der Versorgung des Aneurysmas weitergeführt 
werden. Vorsicht ist bei Patienten mit Herzinsuffizienz, frischen Hirninfarkten, Hirn- 
und Lungenoedem, erhöhten intrakraniellen Druckwerten oder nicht therapierten 
Aneurysmen geboten. Die Behandlungsmethode sollte daher immer individuell dem 
Patienten angepasst werden. 
 
Ein weiterer medikamentöser Therapieansatz sind die Calcium – Kanal – 
Antagonisten. Dabei hat sich das Nimodipin als besonders wirkungsvoll erwiesen. Es 
zeigte sich in Studien eine deutliche Reduktion von Hirninfarkten in Verbindung mit 
Vasospasmen. Die Medikamentengabe wird einschleichend durchgeführt. Die 
Anfangsdosis sollte 1 mg / Stunde für die ersten 6 Stunden nicht überschreiten. Bei 
Blutdruckwerten über 110 mmHg systolisch wird die Dosis auf 1,5 mg pro Stunde 
erhöht und nach weiteren 6 Stunden auf die Dauerinfusion von 2 mg pro Stunde 
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eingestellt. Diese Therapie wird für 7 Tage angesetzt mit regelmäßigen Kontrollen 
der Pankreas-  und  Leberwerte. Ab dem 8. Tag wird die Therapie langsam über 7 
Tage wieder ausgeschlichen. Am letzten Tag sollte eine transkranielle 
Dopplersonographie durchgeführt werden, um einen Rebound – Effekt 
auszuschließen. 
Die Angioplastie ist ein noch eher experimenteller Therapieansatz bei eingetretenen 
Vasospasmen. In Einzelstudien zeigt sich jedoch eine Effizienz von 98 – 100 % (97).  
 
 
Rezidivblutungen 
Die Gefahr einer Rezidivblutung kann nur durch eine komplette Ausschaltung der 
Blutungsquelle vermindert werden. Bei 15 - 19 % der Patienten treten erneute 
Blutungen innerhalb der nächsten 14 Tage nach der Erstblutung auf (47, 85, 107). 
Um diese zu verhindern, muss die Frühoperation wie bereits oben erwähnt 
durchgeführt werden. Eine intensivmedizinische Überwachung ist essentiell, um das 
Risiko einer Rezidivblutung und deren Folgen zu minimieren.  
 
 
Hydrocephalus 
Der posthämorrhagische Hydrocephalus malresorptivus tritt in bis zu 20 % der Fälle 
auf. Mittel der Wahl ist hier vorerst die Anlage einer externen Ventrikeldrainage 
(EVD) oder einer Lumbaldrainage, um den intrakraniellen Druck zu senken. Sollte 
sich diese Druckregulation und die Liquorresorption im Verlauf nach Abklemmen 
oder Entfernen der EVD beziehungsweise der Lumbaldrainage nicht normalisieren, 
müssen Umgehungskreisläufe operativ angelegt werden.  
Bei der Shuntanlage stehen drei Behandlungsmöglichkeiten zur Verfügung. Der 
ventrikulo – peritoneale – Shunt ist eine häufig verwendete Therapie. Eine 
Kontraindikation wären multiple Operationen im abdominellen Bereich. Die 
Alternative ist in diesem Fall der ventrikulo – atriale – Shunt. Nur in Ausnahmen wird 
ein ventrikulo – pleuraler – Shunt angelegt.  
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1.5.3  Neurochirurgische und neuroradiologische Versorgung von Hirngefäß- 
aneurysmen 
In den vergangenen Jahren ist die Therapie von Hirnbasisaneurysmen intensiv 
diskutiert worden. Die Alternative zur Kraniotomie mit folgender Ausschaltung des 
Aneurysmas durch Clipping, dem seit vielen Jahren eingesetztem 
Standardverfahren, ist die endovaskuläre Therapie mit Platinspiralen (sogenannten 
Coils) und neuerdings auch die Verwendung von Stents. Beide Verfahren sollen in 
den folgenden Kapiteln dargestellt werden. 
 
• Die operative Ausschaltung durch Verschluss des Aneurysmahalses mit 
einem Clip. 
• Die endovaskuläre Therapie mit Platinspiralen (Coils). 
 
 
Die operative Ausschaltung durch einen Clip 
Der operative Weg, ein Aneurysma zu therapieren, erfolgt über eine Kraniotomie, 
welche sich nach der Lokalisation des Aneurysmas richtet. Befindet sich dieses im 
vorderen arteriellen Versorgungskreislauf wird meist ein pterionaler Zugang angelegt, 
bei Aneurysmen im hinteren Kreislauf wird meist ein subokzipitaler Zugang gewählt. 
Anschließend folgt die Freipräparation des erkrankten Gefäßabschnittes und die 
Darstellung des Aneurysmas.  
Nach Freilegung der Aneurysmabasis und des Trägergefäßes wird versucht, unter 
mikrochirurgischer Technik einen Federclip über dem Aneurysmahals zu plazieren. 
Dabei muss auf die exakte Position geachtet werden; das Trägergefäß darf nicht 
mitverschlossen oder komprimiert werden (Abb. 4). Wird der Clip richtig positioniert 
und das Aneurysma verschlossen, gilt dieses als kurativ behandelt. 
 
Probleme treten dann auf, wenn der Aneurysmahals zu breit, nicht ausgebildet, 
beziehungsweise nicht einzusehen ist. Weitere Risiken bei diesem Eingriff sind die 
Parenchymverletzungen, die auch unter Anwendung mikrochirurgischer 
Operationstechnik eine bedeutende Rolle spielen. Es kann zu Einblutungen, 
Schlaganfall, Sprachstörungen, Lähmungen und Persönlichkeitsveränderungen 
kommen. Nicht zu unterschätzen ist die Gefahr der intraoperativen Ruptur eines 
Aneurysmas. Die Risiken der Wundinfektionen und Wundheilungsstörungen 
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bestehen ebenfalls, sowie das unerwünschte Mit-Clipping von in der Nähe 
abgehender Gefäße. Zur Anwendung kommen verschieden konfigurierte Clips, um 
diese Risiken zu reduzieren und das Aneurysma kurativ zu behandeln. Eine Auswahl 
zeigt die Abbildung 4. 
Eine Alternative zur Operation ist die endovaskuläre Therapie, die im folgenden 
Kapitel dargestellt werden soll. 
 
 
 
Abbildung 4: 
Die Abbildungen A – D zeigen eine Auswahl von Clips. Je nach Lokalisation und Aneurysmaanatomie 
muss der Clip individuell ausgewählt werden. 
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Die endovaskuläre Therapie 
In den letzten Jahren fand eine beachtliche Entwicklung im Bereich der 
interventionellen Neuroradiologie statt. Neue Therapiealternativen neben der 
operativen Versorgung von Aneurysmen wurden erforscht.  
Insbesondere schlecht operativ zugängliche Aneurysmen im Bereich des hinteren 
Stromgebietes sind bei der chirurgischen Versorgung mit einer hohen Komplikations- 
und Mortalitätsrate behaftet. Weitere Risikofaktoren wie großer Aneurysmahals, 
Begleiterkrankungen, Multimorbidität und hohes Lebensalter können eine 
Kontraindikation für den operativen Eingriff darstellen. 
 
Serbinenko (93) präsentierte 1974 die Methode der Aneurysmaausschaltung mit 
ablösbaren Ballons. Dabei brachte er diesen in das aneurysmatragende Gefäß ein. 
Tolerierte der Patient den temporären Gefäßverschluss durch den Ballon wurde 
dieser entgültig in dem Trägergefäß plaziert und abgelöst. Die Weiterentwicklung von 
Higashida (33) im Jahre 1991 mit dem direkten Einsatz der Ballons in das 
Aneurysma führte zum Erhalt des Versorgungsgefäßes. Beide Methoden setzten sich 
auf Grund der hohen Mortalität jedoch nicht durch. Besonders die Gefahr einer 
Aneurysmaruptur während der Ballondilatation war zu groß.  
 
Die Therapie mit Coilschlingen wurde Anfang der 90er das erste Mal in den USA 
durchgeführt und versprach gute Ergebnisse. Zu Beginn wurde diese Technik nur bei 
Aneurysmen eingesetzt, die für einen chirurgischen Eingriff auf Grund der 
Lokalisation nicht zugänglich oder wegen ihrer Konfiguration nicht zu clippen waren. 
Die von Guglielmi 1989 publizierten und erprobten Coils (Guglielmi Detachable coil 
(GDC), Boston Scientific Corporation, Natick, MA, USA) gehören heute zu den 
wichtigsten Alternativen (27, 28). Hierbei werden ablösbare Platinspiralen benutzt, 
die perkutan über einen Mikrokatheter in das zerebrale Aneurysma geführt werden. 
Erst nach Erreichen der exakten Position kann der Operateur den Coil vom 
Führungsdraht mit Hilfe einer elektrischen Gleichstromquelle von 12 Volt ablösen; 
vorher sind jederzeit Korrekturen und Repositionierungen möglich. Ziel dieser Art der 
Behandlung ist es, das Aneurysma so dicht wie möglich mit Coilschlingen zu 
verschließen, um den Blutfluss intraaneurysmal zu vermindern. Während des 
Ablösevorganges entsteht eine positive Ladung des Coils mit folgender Anziehung 
von negativ geladenen Blutkörperchen. Die Gerinnung wird aktiviert, und es kommt 
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zur Ausbildung eines Thrombus. Im darauffolgenden Zeitraum wurden die Technik 
und das Material weiter verbessert. Mittlerweile liegt die angiographische 
Verschlussrate bei kleinen Aneurysmen mit einem Halsdurchmesser von unter 4 mm 
bei 85 – 90 % (118).  
 
Probleme der Coilembolisation treten auf, wenn der Hals einen größeren 
Durchmesser als der Aneurysmadom aufweist. Liegt dieser sogenannte Dom – Hals 
– Quotient unter 2 steigt die Gefahr der Dislokation von Coilschlingen aus dem 
Aneurysma in das Trägergefäß proportional an. Ein sicherer Verschluss des 
Aneurysmas ist dann in den meisten Fällen nicht mehr gewährleistet. Die Zahlen der 
erfolgreichen Versorgung solcher Aneurysmen variieren in der Literatur zwischen 15  
bis 53 % (35, 118). 
 
Vergleichende Studien mit Langzeitbeobachtungen, wie die International 
Subarachnoid Aneurysm Trial (ISAT) stellen die ersten Ergebnisse zwischen 
neurochirurgischer und interventioneller Therapie gegenüber (39). Dabei wurden 
2143 Patienten in die Studie aufgenommen, die sowohl von Neurochirurgen wie auch 
von Neuroradiologen als therapierbar angesehen wurden. 1073 wurden einer 
endovaskulären Therapie unterzogen, 1070 wurden mit Clips durch die 
Neurochirurgen versorgt. In einem Beobachtungszeitraum von 2 und 12 Monaten 
wurde der Therapieerfolg der beiden Gruppen verglichen. Die Versuchsreihe zeigte, 
dass 244 von 959 (25,4 %) Patienten aus der endovaskulären Versorgung starke 
Einschränkungen der Lebensqualität erfuhren oder gar verstorben waren; in der 
Gruppe, die sich einer neurochirurgischen Therapie unterzog, wurden bei 345 von 
947 (36,4 %) Patienten bleibende Schäden oder der Tod festgestellt. 
Nach 12 Monaten zeigte sich ein ähnliches Bild. 190 von 801 (23,7 %) Patienten der 
endovaskulären Therapiegruppe zeigten starke Einschränkungen im alltäglichen 
Leben, während 243 von 793 (30,6 %) Patienten aus dem neurochirurgischen 
Kollektiv diese Symptome zeigten. 
Zusammenfassend konnte bei diesem selektierten Patientengut ein besseres 
Ergebnis im Verlauf von 12 Monaten bei den Patienten verzeichnet werden, die 
interventionell mit Platinspiralen therapiert wurden. Langzeitstudien fehlen leider 
derzeit noch. 
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Bei der Verwendung von Spiralen sind noch nicht alle Fragen und Probleme 
letztendlich geklärt. Ungewiss bleibt vorerst wie sicher sich die Thrombosierung 
innerhalb des Aneurysmas gestaltet und wie langfristig und endgültig diese 
stattfindet. In vielen Studien ist ein kompletter Verschluss durch die alleinige 
Verwendung von Platinspiralen nicht immer gewährleistet (27, 50).  
 
Neben der Rekanalisation steht weiter die Coilkompaktierung zur Diskussion. Durch 
die ständig einwirkenden arteriellen Druckimpulse auf die Coilschlingen kann es zu 
einer Verschiebung der Schlingen in den Aneurysmadom kommen. Somit besteht die 
Gefahr, dass der Aneurysmahals wieder erneut perfundiert wird. 
Beide Faktoren erhöhen die Gefahr einer Ruptur. Auch die ISAT – Studie (39) zeigt 
selbst in einem kurzen Nachbehandlungszeitraum von 12 Monaten eine höhere 
Gefahr der Rezidivblutungen bei Patienten, die sich einer interventionellen Therapie 
unterzogen. 30 Tagen nach der Therapie erlitten 20 Patienten aus der Coilgruppe 
eine erneute Blutung, davon verstarben 10; in der Gruppe der Cliptherapie erlitten 6 
eine erneute Blutung, wobei es bei 3 Patienten zu einem tödlichen Verlauf kam. 
 
Die Erfolgsaussicht einer möglichst vollständigen Obliteration des Aneurysmas und 
die Verminderung der Rekanalisation hängt stark von der Anatomie des Aneurysmas 
ab. 
Liegt der sogenannte Dom – Hals – Quotient über 1,5 ist die Aussicht einen 
zuverlässigen Verschluss zu erreichen recht hoch. Je weiter der Aneurysmahals also 
ausgebildet ist, umso mehr Probleme treten auf: 
Die Rekanalisationsgefahr steigt und dies besonders im Aneurysmahalsbereich. Eine 
Reruptur ist somit nicht sicher auszuschließen. Weiterhin erhöht sich die Gefahr der 
Herniation von Coilschlingen aus dem Aneurysmasack proportional zur Weite des 
Aneurysmahalses. Ein Verlagerung der Coilschlingen in das Trägergefäß kann 
erfolgen und thrombogene Wirkungen beziehungsweise Embolien verursachen. 
Schon aus vorherigen Untersuchungen war bekannt, dass es bei breiten 
Halskonfigurationen zur Protrusion von Coilschlingen in das Trägergefäß gekommen 
war oder ein sicherer und zuverlässiger Verschluss nicht garantiert werden konnte (6, 
103, 117). So beschreiben Zubillaga et al. (118) in ihrer Studie einen kompletten 
Verschluss bei 85 % der Aneurysmen mit einem schmalen Hals, während bei nur 15 
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% der breithalsigen Aneurysmen ein kompletter Verschluss und bei 84 % ein nur 
subtotaler Verschluss erreicht werden konnte. 
Die Rupturgefahr bei diesen Aneurysmen steigt proportional zu ihrer Größe an. So 
zeigt die Untersuchung von Weir et al. (113) einen direkten Zusammenhang 
zwischen dem Dom – Hals Quotienten und der Gesamt – Aneurysmagröße in Bezug 
auf die Rupturbereitschaft. Bei einer Aneurysmagröße von unter 4 mm rupturierten 
33,3 %, während bei einer Größe von über 8,2 mm die Rupturgefahr auf 58,9 % 
steigt. Beträgt der Dom – Hals Quotient weniger als 1,34 liegt die Gefahr der Ruptur 
bei 15,6 %, bei einem Quotienten von über 3,47 übersteigt sie die 80 % - Marke. 
Malisch et al. (68) beschreiben eine erneute Blutungsrate von 0 % bei Aneurysmen 
kleiner als 15 mm, 4 % bei Aneurysmen zwischen 15 bis 25 mm, und eine 
33prozentige Gefahr der erneuten Blutung bei Aneurysmen in der Größe über 25 
mm. 
 
Gleich verhalten sich die Zahlen bei der Größe des Verschlussgrades. Aneurysmen, 
die nur inkomplett therapiert werden, neigen eher zu Rezidivblutungen. So zeigten 
Kuether et al. (56), dass bei komplett verschlossenen Aneurysmen die erneute 
Blutungsgefahr bei 0 %, die der inkomplett verschlossenen Aneurysmen bei bereits 
7,3 % lag. 
Vergleichbare Ergebnisse liefert die ISAT – Studie (39). Innerhalb von 30 Tagen kam 
es bei 20 Patienten, welche endovaskulär mit Platinspiralen versorgt wurden, zu 
einer Rezidivblutung. Bei sieben Patienten war das Aneurysma nur inkomplett mit 
Coilschlingen versorgt, bei fünf Patienten schlug der endovaskuläre Therapieversuch 
fehl. Vor der geplanten chirurgischen Versorgung verstarben sie an dem akuten 
Blutungsereignis. Drei weitere Personen erlitten eine Rezidivblutung trotz suffizienter 
Therapie. Bei fünf Patienten musste wegen thromboembolischer Komplikationen eine 
Thrombolysetherapie angesetzt werden; bei allen fünf Patienten kam es daraufhin zu 
einer Blutung, an der sie verstarben.   
 
Um breitbasige Aneurysmen sicherer zu verschliessen, entwickelte Moret 1994 (77) 
einen Therapieansatz mit nichtablösbaren Ballons, die über dem Aneurysmahals 
plaziert wurden und der anschließende Verschluss des Aneurysmas mit 
Coilschlingen. Einsatz fand diese Methode besonders bei breitbasigen Aneurysmen. 
Dabei wird ein Ballon über den Aneurysmahals gelegt, im Anschluss wird der Coil 
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zum Teil in das Aneurysma vorgeschoben. Es folgt nun die Inflation des Ballons und 
das komplette Einbringen der Coilschlingen in das Aneurysma. Durch den Ballon 
verhindert man die Protrusion von Coilschlingen in das Trägergefäß. Nach dem 
Ablösen des letzen Coils wurde der Ballon deflatiert und vorsichtig aus dem Gefäß 
wieder entfernt. 
Mehrere nachfolgende Studien verdeutlichen die Risiken dieses Therapieansatzes. 
So zeigten Akiba  et al. (5) an Schweinen, dass während der Inflation des Ballons der 
intraaneurysmale Druck enorm anstieg; proportional stieg damit auch die Gefahr der 
Aneurysmaruptur. Folglich musste der Ballon langsam in- und deflatiert werden, und 
durfte den Aneurysmahals nicht komplett überdecken; nur so konnte die Gefahr einer 
Reruptur gesenkt werden. Weiterhin kam es zu intraarterieller Thrombusbildung mit 
folgenden Thromboembolien. Auch wenn der Ballon nicht länger als ein oder zwei 
Minuten dilatiert war, bestand eine Emboliegefahr. Lokale Verletzungen der Intima 
durch Überdehnung der Gefäßwand und Vasospasmen sind schließlich weitere 
Komplikationsmöglichkeiten. Weiterführende Studien von Lefkowitz et al. (59) zeigen 
die folgenden klinischen Ergebnisse: es wurden 23 Patienten mit der oben 
genannten Technik therapiert. Bei 83 % der Aneurysmen kam es zu einem 
100prozentigen Verschluss, 17 % wiesen einen 95prozentigen Verschluss auf.  Bei 
einem Patienten kam es zur Ausbildung von Vasospasmen mit folgendem Infarkt und 
Tod, zwei Patienten erlitten Ischämien durch intraarterielle Thrombusbildung.  
 
Eine weitere Therapiealternative bei breitbasigen Aneurysmen ist die Verwendung 
von Drei – Dimensionalen – Coils. Dabei sollte die erste Coilschlinge so plaziert 
werden, dass sie eine Art Brücke über den Aneurysmahals schlägt und die folgenden 
Schlingen vor der Dislokation schützt. 
 
Seit einiger Zeit ist das Interesse an der Verwendung von Stents zur Ausschaltung 
von Aneurysmen gewachsen. Unter den Stents befinden sich die unbeschichteten 
und die beschichteten Stents in der Versuchsreihe. Mit Hilfe von verschiedenen 
Kathetersystemen kann der Stent an seinen Einsatzort über den Aneurysmahals 
positioniert werden. Zur Verfügung stehen selbstexpandierende Stents und auf 
Trägerballons aufmontierte Stentsysteme.  
Die unbeschichteten Stents basieren auf der Grundidee der Verminderung und 
Änderung der Hämodynamik im Aneurysma und des langsamen Ausschlusses des 
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Aneurysmas aus dem Blutstrom durch die Ausbildung einer endoluminalen 
Endothelialisierung. Diese soll sich im Bereich der Stentmaschen bilden und somit 
das Aneurysma aus dem Stromkreis ausschließen. Man spricht bei diesem Vorgang 
von der neointimalen Proliferation.  
Weiterhin wird bereits schon durch den liegenden Stent die Flussdynamik im 
Aneurysma deutlich reduziert. Durch die Veränderung der intraaneurysmatischen 
Hämodynamik kommt es durch vermehrte Blutverwirbelung zu einer Erhöhung der 
spontanen und erwünschten Blutgerinnung im Aneurysma.  
 
Die Weiterentwicklung dieser Grundidee ist die Beschichtung der Stents mit 
unterschiedlichsten Materialien (Polyester, Silikon, Polyurethan oder 
Polytetrafluorethylen). Dies soll zu einer kompletten Ausschaltung des Aneurysmas 
aus dem Blutkreislauf führen.  
Ob ein langfristiger Verschluss des Aneurysmas durch die Methoden gegeben ist, 
muss in noch ausstehenden Langzeitstudien geklärt werden. Ebenfalls muss noch 
die Komplikation der Stentverschlüsse und Stenosen berücksichtigt werden. Diese 
sogenannte Neointimahyperplasie kann so ausgeprägt sein, dass es zur Ausbildung 
von Stenosen im Gefäßsystem kommt und konsekutiv zu ischämischen 
Komplikationen im abhängigen Stromgebiet.  
 
Die Kombinationstherapie mittels Stents und anschließendem Coiling sind 
weiterführende Therapiemöglichkeiten. Die Arbeitsgruppen von Szikora et al. (99) 
und Turjman et al. (104) stellten ihre tierexperimentellen Ergebnisse erstmalig im 
Jahre 1994 vor. Basierend auf diesen Studien therapierten Higashida et al. (34) im 
Jahre 1997 ein Aneurysma der Arteria basilaris mit der Kombinationstherapie. Sie 
positionierten einen unbeschichteten Stent über dem Aneurysmahals. Im Anschluss 
brachten sie durch die Stentmaschen Coilschlingen in das Aneurysma ein. Der Stent 
verhindert eine mögliche Protrusion von Coil – Schlingen in das Trägergefäß. Die 
somit entstehende Emboliequelle, durch die im Trägergefäß liegenden Coilschlingen, 
kann, so die Theorie, verhindert werden. 
 
Langzeitstudien, die die verschiedenen interventionellen neuroradiologischen 
Therapieansätze untersuchen, fehlen derzeit noch. Die Forschung stützt sich 
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momentan auf Einzelfallstudien. Zusammenfassend stehen derzeit die folgenden 
endovaskulären Therapieansätze und Therapiekomplikationen zur Diskussion: 
 
Die Platinspiralen werden bereits vielfach bei der Therapie eingesetzt. Es sind 
positive Erfolge zu verzeichnen. Probleme treten nur bei Aneurysmen mit einer 
„ungünstigen“ Anatomie auf. So gestaltet sich der Verschluss von breitbasigen 
Aneurysmen, wie bereits oben erwähnt, recht kompliziert. 
In Erprobung ist derzeit die stentassistierte Coiltherapie. Ein Problem bei der 
Verwendung der Stents stellt die Flexibilität der Stentmaterialien dar. Bei den 
herkömmlichen Stents ist die Navigation in den kleinen hirnversorgenden Gefäßen 
nur bedingt möglich. Weiter muss die Stentgröße im expandierten Zustand mit dem 
Gefäßlumen exakt übereinstimmen. Ist dies nicht der Fall kann es zu einem Dissekat 
oder einer Stenose mit überschiessender Neointimaproliferation kommen. 
 
Die intraaneurysmatischen Vorgänge sollten stets gewissenhaft erforscht werden. So 
können bei insuffizient gecoilten Aneurysmen Rest- oder Rezidivaneurysmen 
entstehen. Die Thrombusbildung findet nicht in erwünschtem Ausmaß statt. Weitere 
Faktoren, wie die Rekanalisation und Coilkompaktierung verhindern eine kurative 
Aneurysmatherapie. Dicht gepackte Coilschlingen erhöhen die Thrombosierungsrate 
und senken das Risiko der Coilkompaktierung und der Rezidivblutung. 
 
Die Effektivität der endovaskulären Therapie wird prospektiv an der Anzahl der 
Rezidivblutungen und der Verschlussraten nach einigen Monaten und Jahren 
gemessen. Die Weiterentwicklung und Kombination mit anderen Materialien lassen 
zusätzlich einen zuverlässigeren Verschluss der Aneurysmen erwarten. Dazu bedarf 
es jedoch weiterführender Studien und Langzeitbeobachtungen, die derzeit noch 
nicht vorliegen. Bislang liegen, gerade über die neuen Therapieverfahren (Stents und 
die stentassistierte Coiltherapie) zu wenig Langzeitergebnisse und keine 
histologischen Ergebnisse vor. Vor einem routinemäßigem Einsatz am Menschen 
sind diese jedoch zwingend notwendig. 
Da diese Untersuchungen am Menschen sich aus ethischen Gründen verbieten, 
musste ein Aneurysma – Tiermodell gewählt werden. Aus den oben genannten 
Darstellungen ergeben sich folgende Zielsetzungen, die in dieser experimentellen 
Studie näher erläutert werden sollen. 
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2. Zielsetzung 
 
Das Ziel dieser Arbeit ist die Analyse der verschiedenen Aneurysmatherapie-
methoden hinsichtlich ihrer Vor- und Nachteile. Daraus ergeben sich die folgenden 
Fragestellungen bei unserer tierexperimentellen Studie: 
 
 
• Die sichere Ausschaltung des Aneurysmas aus dem Blutkreislauf mit 
verschiedenen Materialien durch Verwendung von: 
 
o Coils (Gruppe I) 
 
o unbeschichteten Stents mit anschließendem Coiling durch die 
Stentmaschen (Gruppe II) 
 
o unbeschichteten Stents (Gruppe III) 
 
• Die Untersuchung der Biokompatibilität respektive Stenoserate durch 
Intimahyperplasie der Stents und die Anforderungen an die Flexibilität des 
Stentmaterials zur besseren Navigation in kleinen Gefäßen zu untersuchen. 
 
• Die Analyse der zuverlässigen Ausschaltung von breitbasigen Aneurysmen in 
Bezug auf den  Dom – Hals – Quotienten. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 34
b) Material und Methodik 
 
1. Das Versuchstier 
 
Das Kaninchen 
Wir verwendeten weibliche Kaninchen der Rasse New Zealand White mit einem 
Gewicht zwischen 3,5 und 4 kg, welche aus der Zucht von Charles River bezogen 
(Kissleg, Germany). 
Die meisten Kaninchenrassen stammen vom europäischen Wildkaninchen 
(Oryctolagos cuniculus) ab. Sie gehören zur Ordnung der Hasenartigen 
(Lagomorpha). Das Geburtsgewicht beträgt zwischen 40 – 60 Gramm. In den 
folgenden 80 – 90 Tagen erreichen die Tiere ein Gewicht von etwa 3,5 kg. 
 
Zur Herstellung der Aneurysmen führten wir den operativen Eingriff an der rechten 
Arteria carotis communis durch. Dieses Gefäß entspricht größenmäßig der Arteria 
cerebri media und der Arteria cerebri anterior des Menschen. Gerade in diesen 
Gefäßabschnitten sind über 60 % der Aneurysmen lokalisiert, sodass eine gute 
Vergleichbarkeit besteht. Weiterhin sind die physiologischen Eigenschaften des 
Blutgerinnungssystems beim Kaninchen mit dem beim Menschen fast identisch (82). 
So können die Umbauprozesse im Aneurysma posttherapeutisch gut auf den 
Menschen projiziert werden. 
Nachteilig ist die Handhabung der Tiere, die einen natürlichen Fluchtreflex 
aufweisen, und deren Haltung und Pflege recht schwierig und zeitaufwendig ist. 
 
 
 
 
 
. 
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2. Versuchsanordnung 
 
2.1 Einleitung und frühere Versuchsreihen 
 
Zur Optimierung von Material und Operationsmethode wird ständig an neuartigen 
Materialien und an Modellversuchen gearbeitet. So gewinnen experimentelle 
Testversuche an Bedeutung, um eine optimale Vergleichbarkeit zwischen dem 
Modell und dem späteren Einsatz am Menschen zu finden. 
Bereits 1954 wurden von German et al. (23) Seitenwandaneurysmen aus Venen-
Patches hergestellt. Weitere Versuche folgten an Hunden (99) und an Schweinen 
(48, 104). Nachteile dieser Studien waren die nicht eindeutige Nachahmung der 
natürlichen Gegebenheiten des menschlichen Organismus. Zum einen simulierte der 
venöse Patch nicht die gewöhnliche arterielle Hämodynamik im humanen 
Blutkreislauf, zum anderen führte der chirurgische Eingriff direkt im Bereich des 
Aneurysmahalses und die Gefäßverbindung durch Nähte zu einer Verfälschung der 
Gefäßwandstrukturen und der folgenden Histologie. 
Da es sich um Seitenwandaneurysmen handelte, war ein direkter Vergleich mit 
menschlichen Aneurysmen nicht repräsentativ. Die beim Menschen vorkommenden 
Aneurysmen weisen nur in den seltensten Fällen die Konfiguration eines 
Seitenwandaneurysmas auf. Diese bilden sich bevorzugt an der Konvexität von 
Gefäßwindungen. Die Traktion und die Scherkräfte in diesen Modellen übten nicht 
annähernd die Kräfte auf den Aneurysmadom auf, wie man sie in natürlichen 
Aneurysmen vorfindet.  
Es folgten Versuche am Kaninchen. Vorteil war die vergleichbare Blutgerinnung 
zwischen Mensch und Kaninchen (3). So forschte die Arbeitsgruppe von Spetzger et 
al. (95) mit Bifurkationsaneurysmen, die sie nach dem Vorbild von Forrest und 
O´Reilly modifizierten (20). Aber auch hier wurden venöse Gewebe aus der Vena 
jugularis entnommen und in mikrochirurgischer Technik zwischen eine künstlich 
hergestellte Gefäßgabel transplantiert. Diese wurde aus der rechten und linken 
Arteria carotis communis durch End-zu-Seit-Anastomose gebildet. Es wurden nun 
vergleichbare hämodynamische Gegebenheiten geschaffen, wie man sie bei 
menschlichen Hirnbasisaneurysmen vorfindet. Nachteile waren aber auch hier der 
chirurgische Aufwand bei der Herstellung der Aneurysmen, die recht ausgeprägte 
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Manipulationen durch den Eingriff, die Verwendung von venösem Gefäßgewebe, 
sowie die Verwendung von Gefäßnähten. 
 
 
2.2 Übersicht über die eigene Versuchsreihe 
 
Wir entschieden uns das Kaninchen-Modell, welches bereits in ähnlicher Art und 
Weise von Kallmes und Altes (7, 14) publiziert wurde zu modifizieren und für neue 
Untersuchungen zu nutzen. Es traten zu Beginn der Versuchsreihe verschiedene 
Probleme auf, die einige Modifikationen des Modells notwendig machten; auf diese 
wird im Abschnitt „3.2 Chirurgischer Eingriff und die Modifikation des Tiermodells“ 
eingegangen. Ebenfalls wird im Kapitel 3 das Modell genau dargestellt. 
 
Das Modell sollte folgende Grundbedingungen erfüllen:  
1. Die Lokalisation des Aneurysmas ist so gewählt, dass es ähnlichen 
Scherkräften ausgesetzt ist, wie im Bereich der menschlichen Hirngefäße (7, 
49, 50). Ein großer Vorteil ist die gute Zugänglichkeit auf den Gefäßabschnitt 
der Arteria carotis communis. Dies gewährleistet die Anlage eines 
Aneurysmas, welches die Hämodynamik menschlicher intrakranieller 
Aneurysmen exakt imitiert. 
2. Die Aneurysmawand ist vom Aufbau mit der menschlichen Gefäßwand 
vergleichbar (24, 92).         
3. Die Aneurysmakonfiguration und das Trägergefäß sind identisch mit den 
Bedingungen, die man bei humanen intrakraniellen Aneurysmen und 
Hirngefäßen vorfindet.  
4. Das Endothel ist frei von Manipulationen und Nähten, wie man sie sonst bei 
chirurgisch hergestellten Aneurysmen antrifft (Venen – Patch – Modelle). 
5. Die physiologischen Eigenschaften des Gerinnungssystems sind beim 
Kaninchen und Menschen vergleichbar (82). 
6. Das Aneurysma besitzt eine arterielle Gefäßwand; somit ist eine exakte 
Simulation der Morphologie, Histologie und Hämodynamik gegeben (1).  
 
 
 
 37
Zur Auswertung der Ergebnisse bildeten wir die folgenden Gruppen: 
 
Tiere aus dem Vorversuch: 
Vor der Hauptversuchsreihe wurde bei fünf Tieren ein Aneurysma nach der 
beschriebenen Methode gesetzt. Diese Gruppe wurde ohne Therapie nach sechs 
Monaten angiographisch kontrolliert. Es zeigten sich bei allen Tieren perfundierte 
Aneurysmen. Somit konnte ein spontaner Verschluss ohne Therapie nach 6 Monaten 
ausgeschlossen werden. 
 
Nach dem Vorversuch bildeten wir eine Gruppe A, welche einen Monat nach der 
Therapie untersucht wurden, die Tiere der Gruppe B wurden drei Monate beobachtet. 
In jeder dieser Gruppen entstanden drei Untergruppen (I – III) zu je fünf Tieren. Die 
einzelnen Ergebnisse und Diskussionen sind in den dazugehörigen Kapiteln „c) 
Ergebnisse“ und  „d) Diskussion“ dargestellt : 
 
Gruppe  I (Coil – Gruppe):  
Die ersten 10 Tiere  therapierten wir mit den üblicherweise verwendeten Coils (GDC). 
Diese Tiere stellten die Kontrollgruppe dar, mit der die folgenden Therapievarianten 
verglichen wurden.  
 
Gruppe  II (Stent mit Coil): 
In der Gruppe II wurde zu Beginn der Aneurysmahals mit einem Stent überbrückt. Im 
gleichen Eingriff folgte dann das Einbringen von Coils durch die Stentmaschen mit 
dem Ziel, das Aneurysma maximal mit Coilschlingen zu verschließen. 
 
Gruppe  III (unbeschichtete Stents): 
Die Gruppe III behandelten wir mit unbeschichteten Stents. Dazu wurde in das 
Trägergefäß ein Stent eingesetzt, der den Aneurysmahals überbrückte. 
Ausgewertet wurden die hämodynamischen Veränderungen direkt nach der 
Positionierung und in den folgenden Monaten. 
 
Bei beiden Gruppen (A: nach einem Monat; B: nach drei Monaten Lebensdauer) 
erfolgte nach Ablauf des Beobachtungszeitraums eine Angiographie. Hierbei 
beurteilten wir jeweils den Verschlussgrad und die Aneurysmakonfiguration. Die 
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Resultate sind im Kapitel „Ergebnisse“ und dem dazugehörigen Abschnitt „2. 
Kontrollangiographie vor Entnahme der Histologie“ dargestellt. 
 
Nach der Euthanasie durch eine Überdosis mit Barbituraten entnahmen wir die 
gewünschten Gefäßabschnitte komplett mit dem Aortenbogen und übergaben sie zur 
histologischen und immunhistochemischen Auswertung. Dies wird näher im Abschnitt 
„3. Histologische Befunde“ erläutert. 
 
 
Ziel war die Untersuchung der Verschlussrate 
a) angiographisch direkt nach der Therapie bzw. nach einem und drei Monaten 
b) die histologische Auswertung nach  Ablauf der vorgegebenen Zeit 
c) Vergleichbarkeit zwischen den angiographischen und den histologischen 
Ergebnissen 
 
Hierbei wurde besonders auf eventuelle Veränderungen des Trägergefäßes geachtet 
(neointimale Proliferation) und auf die Kompaktierung der Coil – Schlingen im 
Aneurysma. 
Immunhistologische und histochemische Färbungen stellten die exakten 
Veränderungen im Aneurysmalumen und im Trägergefäß dar. Die detaillierten 
Resultate finden sich im  Kapitel „c) Ergebnisse“ und den jeweiligen Abschnitten. 
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3. Aneurysmabildung 
 
Die folgenden Erklärungen schildern den Ablauf und die Durchführung der operativen 
und neuroradiologischen Eingriffe. Grundlage war dabei der bereits publizierte 
Tierversuch von Altes et al. (7, 14), den wir modifizierten. 
Nachfolgend wird der exakte Ablauf der Versuchsreihe wiedergegeben mit den von 
uns durchgeführten Abänderungen, wie er bereits schon zum Teil in unserer 
Publikation vom Mai 2003 erschienen ist (54). 
Die Erfolgsquote der Aneurysmabildung nach den unten genannten Modifikationen 
betrug  100 % . 
 
 
3.1 Vorbereitung und Narkose der Tiere 
 
Die Operationen wurden stets in Vollnarkose durchgeführt. Zur Narkoseeinleitung 
injizierten wir den Tieren zu Beginn eine Mischung aus Ketamin 10 %  (0,2 ml/ kg 
Körpergewicht (KG)), Domitor (Medetomidinhydrochlorid)  (0,3 ml/ kg KG)  und 
Diazepam  (0,2 ml/kg KG) subkutan. Nach der Intubation wurde die Narkose mit 
Isofluran (0,8 – 2 %) und Stickoxydyl (1l/ min) aufrecht erhalten. Die Sauerstoffgabe 
wurde mit Hilfe eines Pulsoxymeters eingestellt. Im Durchschnitt betrug die 
Einstellung zwischen 0,4 – 0,8 l/ min. 
Zunächst erfolgte die Stabilisierung des Kreislaufs. Nach der Rasur der rechten 
Halsseite und Desinfektion derselben lagerten wir das Tier auf dem Operationstisch 
und deckten das Tier steril ab. 
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3.2 Chirurgischer Eingriff und die Modifikation des Tiermodells 
 
Wir führten den operativen Einriff unter sterilen Bedingungen über der Regio 
cervicalis lateralis dexter durch. 
Der Hautschnitt wurde 1 cm unterhalb des Kehlkopfes und lateral des Verlaufs der 
Trachea in einer Länge von ungefähr 2,5 cm angelegt. Zunächst präparierten wir die 
Faszie stumpf ab (Abb. 5). Der  Musculus sternocleidomastoideus und die infrahyale 
Muskulatur wurden dargestellt. Nach Auffinden der Gefäß – Nerven – Straße erfolgte 
die Freipräparation und isolierte Darstellung der Arteria carotis communis der rechten 
Seite (Abb. 6). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 5:  Abbildung 6: 
Stumpfe Präparation bis auf die Faszie.  Darstellung der Gefäß – Nerven – Strasse mit 
 Isolierung der Arteria carotis communis. 
 
 
Abbildung 7: 
Isolierung der A. carotis communis vom Nervus vagus und Anlage der Ligaturen. 
Der lange Pfeil markiert die proximale Umschlingung, der kurze Pfeil die bereits 
verschlossene Ligatur des distalen Gefäßabschnittes. 
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Das Gefäß wurde distal mit einem 3/0 Vicryl-Faden ligiert, proximal erfolgte lediglich 
eine Umschlingung der Arteria carotis communis dexter (Abb. 7 und 8). 
Zwischen den beiden Fäden inzidierten wir das Gefäß zu ¾ mit einer 
mikrochirurgischen Schere unter Fixierung des proximalen Fadens. Durch die distale 
Ligatur und die Fixation des proximalen Fadens mit der anderen Hand verhinderten 
wir eine Blutung während des Schnittes. 
Es folgte die Einführung einer 4 French Schleuse (Radiofocus Introducer II, Terumo, 
Tokyo, Japan) . Das flexible Ende des Führungsdrahtes wurde mit einer Pinzette in 
das Gefäß eingeführt (Abb. 9) und dieser ohne Widerstand vorgeschoben.  
 
 
Abbildung 8: Abbildung 9: 
Distale Ligatur und proximale Fixierung der  Einbringen des Führungsdrahtes in das  
Arteria carotis communis. angeschnittene Gefäß.   
 
Über den liegenden Führungsdraht wurde in Seldinger Technik der Dilatator und die 
Schleuse in situ gebracht, der Draht und der Dilatator entfernt und die Lage der 
Schleuse radiologisch überprüft. Gleichzeitig lokalisierten wir bei diesem Schritt den 
Abgang der Arteria carotis communis aus dem Truncus brachiocephalicus  (Abb.10). 
Die Schleuse wurde nun in Richtung Aortenbogen geführt bis ein Gefäßabschnitt von 
ungefähr 2 cm zwischen Schleuse und Gefäßabgang verblieben. 
Bevor die Schleuse am Gefäß ligiert wurde, plazierten wir den Fogarty-Ballon und 
den Mikrokatheter (Abb. 11). 
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Abbildung 10:   Abbildung 11: 
Zwischen   der  Schleuse  und    dem   Abgang    Vor der Ligatur (Pfeil) werden der Fogarty–  
der A. carotis communis sollte ein Abstand von  Ballon und der Mikrokatheter in die    
2 cm bestehen. Dies wird später der  Abschnitt  Schleuse eingeführt. 
sein, in den die Elastase injiziert wird. 
 
Nach der Schleusenanlage versorgten wir die Tiere mit einer einmaligen Dosis 
Heparin in der Höhe von 100 IE/ kg KG über die Ohrvene  (Liquemin 5000 IE/ 
0,5ml). Der Ballon (Pfeil, Abb. 12) wurde am Abgang der Arteria carotis communis 
aus der Arteria brachiocephalica plaziert und anschließend dilatiert. Um den Ballon in 
der Durchleuchtung sichtbar zu machen, verwendeten wir ein Gemisch aus 
Kontrastmittel und Kochsalzlösung (Abb. 13).  Wir positionierten den Mikrokatheter 
kurz vor dem Ballon, und fixierten nach der gewünschten Positionierung die Schleuse 
mit einem 3/0 Vicryl-Faden am Gefäß. Diese Ligatur muss sorgfältig und besonders 
gut das Gefäß verschließen, da es sonst später bei der Gabe von Elastase zum 
Austritt in das umliegende Gewebe kommt. 
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Abbildung 12: Abbildung 13: 
RV : rechte A.vertebralis DSA der A. carotis communis mit Fogarty- 
RCC : rechte A.carotis com. Ballon und Tracker 10 Mikrokatheter. 
RSC : rechte A. subclavia Das distale Ende des Mikrokatheters (Pfeil)  
LV : linke A. vertebralis wird kurz vor dem Ballonkatheter positioniert. 
LSC : linke A. subclavia   
LCC : linke A. carotis com. 
 
 
Es erfolgte die Überprüfung der Ligatur auf Festigkeit und die Untersuchung der 
Arteria carotis communis auf Kollateralen mit Hilfe der DSA. Bei vielen Tieren 
entsprangen aus der Arteria carotis communis Kollateralgefäße, die zur Trachea und 
Schilddrüse zogen. Wie bereits in unserer Studie von 2003 veröffentlicht (50), 
handelt es sich hier um den Ramus tracheooesophagealis, welcher bei Kaninchen 
aus der Arteria carotis communis entspringen kann. Bei Darstellung solcher Gefäße 
müssen diese ligiert werden, da sonst die Elastase in das Gewebe abfließt und im 
Bereich der Trachea und des Oesophagus Kolliquationsnekrosen verursacht, die 
letal enden können. Bei diesen Tieren, die in den Vorversuchen trotz starker 
Entzündungen überlebten, entwickelte sich kein Aneurysma. Dies lässt den Schluss 
zu, dass während der Inkubation die Elastase durch die vorhandenen Gefäße zu den 
thorakalen Organen gelangt war. Somit war am eigentlichen Wirkungsort, in der 
Arteria carotis communis, die Konzentration zu gering, und die Entwicklung eines 
Aneurysmas blieb aus. 
Nach Ausschaltung dieser Gefäße injizierten wir über den liegenden Mikrokatheter 
erneut Kontrastmittel. Die entstehende Säule (Abb. 14) zwischen dem dilatierten 
Fogarty-Ballon und der Ligatur musste für mindestens zwei Minuten unverändert im 
Gefäß stehen bleiben.  
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Abbildung 14: 
Unter DSA wird langsam Kontrastmittel über den Mikrokatheter gegeben. Dabei soll sich eine Säule 
von unten nach oben bilden. Diese muss mindestens 2 Minuten im Gefäß stehen bleiben. 
Danach erfolgt die Evakuierung des Kontrastmittels. Nach dem gleichen Prinzip wird die Elastase 
injiziert. 
 
War dies nicht der Fall, wurde der Ballon neu plaziert. Eventuell musste eine 
zusätzliche Ligatur angebracht werden, um weitere Gefäßkollateralen  
auszuschließen. 
Wenn die oben genannten Bedingungen erfüllt waren, evakuierten wir das 
Kontrastmittel, welches noch im Gefäßabschnitt stand, unter Durchleuchtung über 
den Mikrokatheter und die Schleuse.  
Die Elastase porkinen Ursprungs (Firma Worthington Cell systems) gaben wir 
unverdünnt über den Mikrokatheter, um das Volumen so gering wie möglich zu 
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halten. Diese stieg, wie das Kontrastmittel, vom proximalen Gefäßbeginn im Bereich 
des Ballons nach distal in Richtung Ligatur auf. So war gesichert, dass das später 
entstehende Aneurysma eine beerenförmige Struktur ausbildete, da die Elastase 
bereits weit proximal im Gefäß wirkte. Wir wählten pro Tier eine Konzentration 
zwischen 10 – 30 IE. So konnte gewährleistet werden, dass durch das geringe 
Volumen der Druck im Gefäß nicht zu hoch war, der Ballon nicht deplaziert wurde, 
und keine Elastase über sich öffnende Kollateralen abfloss. 
Nach den ersten 10 Minuten der Inkubation spülten wir den Mikrokatheter mit 
Kontrastmittel an, bis unter Durchleuchtung ein erster Kontrast zu sehen war. So 
waren wir sicher, dass die komplette Elastase in das Gefäß gelangt war, und kein 
Rest im Mikrokatheter verblieb. 
Die Elastase wurde für weitere 10 Minuten im Gefäß belassen; danach entfernten wir 
den Rest über die Schleuse aus dem Gefäß.  
Der Fogartyballon wurde unter Durchleuchtung deflatiert und zusammen mit dem 
Mikrokatheter aus der Schleuse gezogen. 
Wir entfernten die Schleuse und ligierten die zurückbleibende Inzision proximal mit 
einem 3/0 Vicryl-Faden. 
Aufgrund der guten Kollateralversorgung des Kaninchengehirns durch den Circulus 
arteriosus Willisi entstanden auch nach der Ligatur der rechten Arteria carotis 
communis keine neurologischen Defizite.  
Die Wunde wurde lokal mit einem Kombinationspräparat bestehend aus 
Bencylpenicillin und Streptomycin (Tardomyocel) ausgespült und mit 
Einzelknopfnähten sorgfältig verschlossen. Zum Schluß legten wir einen flüssigen 
Verband mit Aluminiumspray an. 
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3.3 Post-Operative Nachsorge 
 
Postoperativ verabreichten wir den Tieren Flüssigkeit (subkutan 20 – 50 ml KCl). Zur 
Schmerztherapie verwendeten wir Buprenorphin (Temgesic) 0,1 mg/ kg KG. Nur bei 
anhaltenden Schmerzen wurde diese Therapie für 4 Tage aufrecht erhalten. 
Regelmäßige Wundkontrollen, wenn notwendig Wundrevisionen, wurden 
durchgeführt. 
Nach zwei Wochen setzten wir bei den Tieren die Therapie an. In dieser Zeit bildete 
sich das Aneurysma aus, und die Tiere konnten sich von ihrem ersten Eingriff 
erholen. 
Durch die konsequente Einhaltung der sterilen Maßnahmen im Operationssaal traten 
keinerlei Probleme mit Wundinfektionen oder sonstigen Entzündungen auf. Wegen 
der intraoperativen Verwendung von Tardomyocel, konnte auf eine postoperative 
Injektion von weiteren Antibiotika verzichtet werden. 
 
 
3.4 Probleme und Risiken des operativen Eingriffes 
 
Komplikationen bei der Anwendung der Elastase 
Bei den Vorversuchen dieser tierexperimentellen Studie traten mehrere 
Zwischenfälle auf. Das Hauptproblem stellte dabei der Einsatz der Elastase dar. 
Wie in der Literatur beschrieben verwendeten auch wir Elastase vom Schwein. Die 
Konzentration richtete sich nach den Angaben in der Veröffentlichung von Altes et al. 
(7). Um eine Konzentration von 100 IE pro Tier zu erlangen, musste ein großes 
Volumen injiziert werden. Gleichzeitig verdünnten wir die Elastase mit Kontrastmittel, 
um den Verbleib im Gefäß besser kontrollieren zu können. Während der Substitution 
des Gemisches entstand die gewünschte Säule, und das Gefäß dilatierte sich. Bei 
der Kontrolldurchleuchtung wenige Minuten später war bei einigen Tieren das 
Gemisch bestehend aus Elastase und Kontrastmittel nicht mehr im Gefäßlumen 
nachweisbar. Es musste also ein großer Verlust entweder am Fogartyballon oder 
über Kollateralen aufgetreten sein.  
Fast alle Tiere, bei denen die Elastase nach wenigen Minuten nicht mehr im Gefäß 
nachweisbar war, verstarben noch im Operationssaal oder am folgenden Tag.  
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Die Obduktion bot die folgenden Bilder: 
Nach Eröffnung der Halsregion stellten sich im Bereich der Trachea, des 
Oesophagus und des umliegenden Binde- und Fettgewebes multiple 
Entzündungsreaktionen dar. Die Trachealspangen zeigten lytische Veränderungen  
(Abb. 15). Nach Eröffnung der Trachea wurde schaumiger Inhalt sichtbar (Abb. 16), 
die Trachealschleimhaut war schwarz nekrotisch verändert (Abb. 17).  
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildungen 15 bis 17: 
Deutliche Entzündungszeichen zeigten sich bei den Tieren, bei denen Elastase in das umliegende 
Binde- und  Fettgewebe gelangte. 
Die Trachealspangen  (Abb. 15, langer Pfeil) und die Schleimhaut (Abb. 17) wiesen deutliche 
Nekrosezeichen auf. Der kurze Pfeil in Abb. 15 zeigt die ligierte Arteria carotis communis. 
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Darstellung und Verlauf der Gefäßkollateralen  
Bei einer Großzahl der Tieren die diese Komplikationen aufwiesen zeigten sich 
ausgeprägte Gefäßkollateralen, die im Bereich der Arteria carotis communis 
abgingen und in Richtung Trachea und Schilddrüse zogen. Wie spätere 
Angiographien zeigten (Abb. 18 – 21) war die Elastase über diese Gefäße oder 
entlang der Schleuse aus der Arteria carotis communis in das umliegende Gewebe 
abgeflossen. Damit sich bei diesen Tieren trotz der vorhandenen Kollateralen 
Aneurysmen bilden konnten, mussten diese sorgfältig ligiert werden. Unter 
Berücksichtigung dieser anatomischen Gegebenheiten wurden keine Verluste mehr 
im Hauptversuch verzeichnet. 
 
Abbildungen 18 – 21:  
Die Abbildungen zeigen eine Auswahl der möglichen Gefäßvariationen im Bereich der A. carotis 
communis. Deutlich zu erkennen ist der Fluß in Richtung des Trachealplexus und die anschließende 
Drainage in die Vena cava superior (VCS, Abb. 18) in der Spätphase der Bildgebung. Der Fogarty-
Ballon verschließt das Lumen exakt in allen Fällen (Abb. 18, 19 und 21,  * = Fogarty-Ballon). 
Abb. 18  Angiographie über liegende 4 French-Schleuse (4 F) mit Infusion von Kontrastmittel in 
die verschlossene Arteria carotis communis und deutlicher Auswaschung über den 
Ramus tracheooesophalis (Pfeile).  
Abb. 19 Die Angiographie zeigt den Abgang der Arteria thyroidea superior mit folgendem 
Abfluß der Elastase in den tracheooesophalealen Bereich.  
Abb. 20, 21 Die dazugehörige Angiographie in der venösen Phase mit deutlicher Drainage in die 
Vena cava superior.  
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4. Endovaskuläre Therapie 
 
4.1 Materialien der verwendeten Stents und Coils und der Katheter-
systeme 
 
Stents und Kathetersystem 
Die Stents bezogen wir von der Firma Aachen Resonance (Flex Force Coronary 
Stent, Aachen Resonance, Aachen, Germany) (Abb. 22). Es handelt sich dabei um 
ballonexpandierbare Stents, die aus einem massiven Rohr, bestehend aus 
bioverträglichem Edelstahl, mittels Laser – Technologie herausgeschnitten werden. 
Durch die hohe Flexibilität und die Anpassung an die Gefäßkonturen ist der Stent 
auch in kleineren Gefäßen gut einsetzbar. Der Stent besitzt einen Durchmesser von 
4 mm und eine Länge von 13 mm. 
 
 
Abbildung 22 : 
Mikroskopische Darstellung der Stent – Strukturen und der Stentmaschen. 
 
Zum Absetzen des Stents verwendeten wir einen PTCA Dilatations – Katheter der 
Firma eucatech (Fast Exchange PTCA Dilatation Catheter, eucatech, Bad Kissingen, 
Germany). Es handelt sich dabei um einen zweilumig aufgebauten Katheter mit 
einem aufmontierten Ballon aus Polyamid und einem Katheterschaft aus Polyethylen. 
Zur Dilatation des Ballons kam eine handelsübliche Manometerschraube zum 
Einsatz (Abb. 23). 
Über einen liegenden Führungsdraht (Agility 14, 300 cm, Cordis, Endovascular 
Systems Inc., Miami, USA) wurde der Ballon mit dem aufmontierten Stent von der 
Arteria femoralis in Richtung Aortenbogen vorgeschoben und über dem 
Aneurysmahals plaziert.  
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Abbildung: 23 
Links : Größenverhältnis der Stents im Vergleich zu einem 1 Cent Stück und einem Trägerballon. 
Rechts : Aufmontierter Stent (Pfeil) auf dem Trägerballon mit Abbildung der Manometerschraube. 
 
 
Coilmaterial und Kathetersystem 
Bei den Coils verwendeten wir GDC 10 soft coils von der Firma Boston Scientific 
(GDC Boston Scientific Corporation, Fremont, USA). Die eingesetzten Größen 
richteten sich nach der Aneurysmaanatomie und variierten zwischen einem 
Durchmesser von 2 – 8 Millimeter und einer Länge von 2 – 30 Zentimeter.  
Über einen Führungsdraht (Transend 10, Steerable Guide Wire, Boston Scientific, 
Fremont, USA) plazierten wir einen „double tip Mikrokatheter“ (Seeker light 10, 
Boston Scientific, Fremont, USA) direkt durch die Stentmaschen in das Aneurysma. 
Nach Entfernung des Führungsdrahtes wurde der Coil über der Mikrokatheter in das 
Aneurysma vorgeschoben. Nach Erreichen der gewünschten Position lösten wir den 
Coil ab. Der exakte Ablauf wird im folgenden Abschnitt näher erläutert. 
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4.2 Der neuroradiologische Eingriff 
 
Die endovaskuläre Therapie wurde bei den Tieren zwei Wochen nach der 
Aneurysmainduktion vorgenommen. Die Einteilung der Tiere in die zugehörigen 
Gruppen erfolgte vor Beginn des Eingriffes nach dem Zufallsprinzip. 
Zur Schleusenanlage wurde die rechte Leiste der Tiere rasiert und desinfiziert. Im 
Anschluss präparierten wir die Gefäß – Nerven – Strasse der rechten Seite frei. Der 
Nervus femoralis und die Vena femoralis isolierten wir von der Arterie. Die Arteria 
femoralis wurde mit einem 3/0 Vicryl- Faden nach distal ligiert, nach proximal erfolgte 
nur eine Umschlingung. Nach dem gleichen Prinzip wie bei der Arteria carotis 
communis wurde in Seldinger Technik eine 4 French Schleuse (Radiofocus 
Introducer II, Terumo, Tokyo, Japan) retrograd in die Arterie eingeführt und mit einer 
Ligatur fixiert. 
Wir führten den Mikrokatheter über die rechte Arteria iliaca in Richtung Aortenbogen. 
Mit Hilfe des Führungsdrahtes positionierten wir den Mikrokatheter direkt in den 
Truncus brachiocephalicus. Der Führungsdraht wurde entfernt und über den 
Mikrokatheter die erste DSA durchgeführt (Abb. 24). Die Größe des Aneurysmas 
wurde in Relation zu einer 10 Cent Münze gesetzt und ermittelt. 
 
 
Abbildung 24: 
Links: Digitale Subtraktions – Angiographie vor der Therapie. Deutlich zu erkennen ist das 
beerenförmige Aneurysma, welches aus dem Truncus brachiocephalicus entspringt. Rechts 
schematische Darstellung der Gefäßanatomie. RSC und LSC: Rechte und linke Arteria subclavia, RV 
und LV: Rechte und linke Arteria vertebralis, LCC: Linke Arteria carotis communis, An: Aneurysma 
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Im folgenden Schritt fertigten wir ein „road – map“ an, mit dessen Hilfe wir die 
weiterführenden Therapiemaßnahmen durchführten. 
Das Vorgehen bei der Therapie mit Coilschlingen wird hier nicht näher beschrieben 
und als bekannt vorausgesetzt. Die Abbildung 25 zeigt eine Zusammenfassung der 
Therapiedurchführung, wie sie bereits schon in unserer Veröffentlichung (74) 
beschrieben ist. 
 
  
 
 
Abbildung 25: 
Das erste Bild zeigt die Darstellung des Aneurysmas und die Größenkorrelation zu einem 10 Cent 
Stück. Es folgt die Anfertigung eines road – map, und die Vorführung des Mikrokatheters in das 
Aneurysma (Mitte oben). In den folgenden Bildern werden die Coilschlingen durch den liegenden 
Mikrokatheter in das Aneurysma manövriert und abgelöst. Das letzte Bild zeigt die 
Abschlußangiographie mit einem angiographisch kompletten Verschluss des Aneurysmas. 
 
Die für diese Arbeit relevante Behandlung mit der Kombination Stent und 
anschließendes Coiling durch die Stentmaschen wird in dem folgenden Abschnitt 
ausführlich erläutert. 
 
Über den liegenden Mikrokatheter führten wir einen überlangen (300 cm) Agility 
Führungsdraht bis weit distal in die rechte Arteria subclavia. Vorsichtig entfernten wir 
den Mikrokatheter, ohne den Führungsdraht zu deplazieren. 
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Über den Draht schoben wir nun den Ballon – Katheter mit dem aufmontierten Stent 
in Richtung Aortenbogen bis in den Truncus brachiocephalicus.  Unter radiologischer 
Kontrollle wurde der Stent exakt über dem Aneurysmahals plaziert (Abb. 26 B). Mit 
einer Manometerschraube folgte unter Durchleuchtung die Dilatation des Ballons, der 
mit Kontrastmittel sichtbar gemacht war (Abb. 26 C, D, E).  
Nach Deflation des Trägerballons entfernten wir diesen vorsichtig, ohne den Stent in 
seiner Position zu verändern (Abb. 26 F). Nach Abschluss der Plazierung folgte eine 
erneute Kontrollangiographie mittels eines eingebrachten Mikrokatheters. 
 
 
Abbildung 26: 
A:   Digitale Subtraktions – Angiographie mit Darstellung der Aneurysmastruktur und einem 10  
Centstück zur Bestimmung der Größenrelation 
B:     Road – map mit bereits plaziertem Trägerballon und Stent über dem Aneurysmahals. Die  
beiden Marker des Trägerballon begrenzen exakt den Aneurysmahals nach proximal und distal. 
C-E:  Langsame Dilatation des Trägerballon unter radiologischer Kontrolle. 
F: Vorsichtiges Zurückziehen des Trägersystem unter Durchleuchtung. Die exakte Lage des Stents 
über dem Aneurysmahals ist deutlich zu erkennen. 
 
Mit dem Führungsdraht (Transend 10, Steerable Guide Wire, Boston Scientific, 
Fremont, USA) sondierten wir nun direkt durch die Stentmaschen das 
Aneurysmalumen. Danach plazierten wir den Mikrokatheter und entfernten den 
Draht. 
Der distale Marker des Mikrokatheters wurde im Aneurysma positioniert  (Abb. 27 A). 
Wir wählten den ersten Coil nach der Konfiguration des Aneurysmahalses und des 
Aneurysmadoms aus (Abb. 27 B). Über den Mikrokatheter wurde der Coil unter 
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Durchleuchtung in das Aneurysma vorgeschoben. Die exakte Position war erreicht, 
wenn sich die Markierung des Coil – Führungsdrahtes unmittelbar distal der 
proximalen Markierung des Mikrokatheters befand (Abb. 27 C). 
Erst nach sicherer und genauer Lage der Coilschlingen leiteten wir den 
Ablösevorgang ein. Vor dem endgültigen Ablösen überprüften wir erneut die 
Coilposition radiologisch, um ein Verrutschen der Coilschlingen auszuschließen. 
Nach dem Ablösevorgang wurde der Führungsdraht stets unter radiologischer Sicht 
zurückgezogen. Sollten sich die Coilschlingen nicht abgekoppelt haben, 
positionierten wir den Führungsdraht erneut und wiederholten den Ablösevorgang. 
 
 
 Abbildung 27: 
 A:  Aneurysmadarstellung nach der Stentplazierung. Dieser liegt exakt über dem 
Aneurysmahals. (*) ist der distale Marker, (>) ist der proximale Marker des 
Mikrokatheters. 
 B: Einführung der ersten Coilschlinge durch die Stentmaschen in das 
Aneurysmalumen.  
 C:   Ablösen des letzen Coils. Die Marker sind exakt positioniert. (>) ist der Marker des 
Mikrokatheters, distal davon liegt der Marker  des Coil – Führungsdrahtes (<). 
 D:   Abschluss – Angiographie mit komplettem Verschluss des Aneurysmas. 
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Erst wenn in der finalen Angiographie (Abb. 27 D) ein kompletter Verschluss des 
Aneurysmas dokumentiert werden konnte, beendeten wir die Therapie. 
Vorsichtig entfernten wir den Mikrokatheter unter Durchleuchtung aus dem Gefäß. 
Die Schleuse wurde aus der Arteria femoralis gezogen und diese proximal der 
Einstichstelle mit einer Ligatur verschlossen. Die Wunde spülten wir mit Tardomyocel 
lokal aus und versorgten diese mit Einzelknopfnähten und Flüssigverband. 
 
 
4.3 Antikoagulationstherapie 
 
Bei jedem Eingriff deckten wir die Tiere mit gerinnungshemmenden Medikamenten 
ab. So injizierten wir nach der Schleusenanlage bei den chirurgischen und bei den 
neuroradiologischen Eingriffen Heparin (Liquemin) über einen Zugang in die 
Ohrvene. Die Dosis betrug 100 IE/ kg KG. 
Nach der Implantation der Stents und Coils bekamen die Tiere sofort am ersten 
postoperativen Tag ein Spezialfutter – Gemisch (Firma SSNIFF, 59494 Soest, 
Germany). Diesem war 25 Gramm Acetylsalicylsäure (ASS) pro 100 Kilogramm 
Trockenfutter zugesetzt. Somit war eine gewichtsadaptierte Medikamentendosis 
gewährleistet, die proportional der menschlichen Dosis entspricht. Wir versorgten die 
Tieren bis zum Schluss mit diesem Futtergemisch; auf zusätzliche Medikamente 
wurde verzichtet. 
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5. Beurteilung der Versuchsergebnisse 
 
5.1 Allgemeiner Teil 
 
Die Auswertung der Ergebnisse beinhaltet verschiedene Gruppen, die bereits in 
Kapitel b) 2.2 dargestellt wurden. Dabei wurde immer ein Vergleich zwischen den 
angiographischen Ergebnissen und den histologischen Auswertungen gezogen; 
dadurch konnte gleichzeitig die Sensitivität der radiologischen Dokumentation 
überprüft werden. 
Zu Beginn der Versuchsreihe wurden bei fünf Tieren Aneurysmen gesetzt und diese 
ohne Therapie über einen Zeitraum von sechs Monaten beobachtet. Es kam hierbei 
nicht zu einem spontanen Verschluss des Aneurysmas. Somit konnte der Faktor der 
spontanen Thrombosierung ausgeschlossen werden. 
 
 
5.2 Auswertung der Digitalen – Subtraktions – Angiographie 
 
Die erste radiologische Beurteilung fand direkt nach der Therapie statt. Die 
Abschlußangiographie wurde nach dem abgelaufenen Zeitraum durchgeführt, das 
heißt für die Gruppe A nach einem Monat und für die Gruppe B nach drei Monaten. 
Dafür präparierten wir bei den Tieren die linke Arteria femoralis im Bereich der Leiste 
frei und ligierten diese nach distal. Proximal davon wurde eine 4 French Schleuse 
nach dem bereits oben genannten Verfahren angelegt (siehe 4.2 
Neuroradiologischer Eingriff). Über diese Schleuse führten wir mit Hilfe eines 
Führungsdrahtes einen 4 French Katheter über die Arteria iliaca bis in den 
Aortenbogen. Der Katheter wurde in den Truncus brachiocephalicus manövriert bis 
kurz vor dem Abgang des ehemaligen Aneurysmas. Von dort injizierten wir das 
Kontrastmittel in das Trägergefäß, um den Verschlussgrad und die Hämodynamik zu 
dokumentieren. Als Kriterium wurde zum einen der prozentuale Anteil der 
Restperfusion des Aneurysmas analysiert zum anderen deren Lokalisation. Dazu 
unterteilten wir das Aneurysma in Aneurysmahals, zentrales Aneurysmalumen und 
peripheren Aneurysmadom. Für die komplette Okklusion beziehungsweise noch 
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bestehende Restperfusion des Aneurysmas soll folgende Klassifikation für die 
Auswertung gelten: 
                            
 
Grad I: 40 – 50 % des Lumens verschlossen, deutliches Restlumen im 
Aneurysmadom. 
Grad II: 70 – 90 % des Aneurysmalumens verschlossen, Restperfusion jedoch 
noch über den Hals hinaus reichend. 
Grad III: Subtotaler Verschluss, mehr als 90 % verschlossen, minimales 
Restlumen am Aneurysmahals. 
Grad IV: Kompletter Verschluss des Aneurysmas. 
 
 
Nach der Beurteilung der Angiopraphie wurden die Tiere durch eine Überdosis 
Barbiturate, die wir über die Ohrvene applizierten, euthanasiert.  Das Gefäßsegment, 
bestehend aus Aortenbogen mit den abgehenden Gefäßen und dem Aneurysma, 
wurde umgehend in 4 % gepufferter Formaldehydlösung fixiert und zur 
histologischen Auswertung gebracht. 
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5.3 Histologische Beurteilung: 
 
Die histologische Auswertung fand unter drei Aspekten statt: 
 
• Zum einen wurden die Präparate makroskopisch untersucht. Dabei wurde 
vorsichtig von der äußeren Gewebeschicht zur inneren Gewebeschicht 
präpariert.  
 
• Weiterhin fand eine mikroskopische Analyse statt. Wir entnahmen den 
Präparaten die Stents und die Coilschlingen, unter Belassung von 
thrombogenem Material und Erhaltung der Intima. 
o Es folgte die Einbettung in Paraffinblöcke und die Anfärbung mit H & E 
(Hämatoxilin-Eosin), um einen allgemeinen Überblick über die 
Präparate zu gewinnen. 
o Die EvG – Färbung (Elastica van Gieson) stellt die Veränderungen in 
der arteriellen Gefäßwand dar und zeigt eventuelle Einblutungen.  
o Eine immunhistologische Anfärbung nach Gabe von Antikörpern gegen 
Leucozyten – Antigen, T – Zellen, B – Zellen, Makrophagen und Endo-
thelzellen mit Peroxidase sollte eine Proliferation der Intima und 
inflammatorische Veränderungen sichtbar machen. 
 
• Die letzte Gewebeuntersuchung stellte das Aneurysma im Längsschnitt dar. 
Dazu wurden die Präparate in Technovit 7100 (Heraeus – Kulzer) eingebettet. 
Die  Coilschlingen blieben unverändert im Aneurysmasack. Mit Hilfe eines 
Mikrotoms fertigten wir Dünnschnitte an in der Stärke von 2 µm. Zum Schluss 
färbten wir die Schnitte mit H & E.  
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c) Ergebnisse 
 
1. Aneurysmanachweis initial nach der Therapie 
 
Die Aneurysmen, die wir therapierten, sind in ihrer Konfiguration und Hämodynamik 
mit denen der menschlichen Aneurysmen vergleichbar. In die Bewertung gingen 
Aneurysmen mit einer Länge von 0,24 cm bis 1,9 cm, einer Dombreite von 0,08 cm 
bis 0,51 cm und einer Halsbreite von 0,1 cm – 0,88 cm ein. Die Breite des 
Trägergefäßes variierte zwischen 0,22 cm – 0,49 cm.  
Anatomie der Aneurysmen
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Graphik 1:  
Darstellung der Aneurysma – Anatomie der Tiere, die in die Auswertung aufgenommen wurden. Es 
handelt sich dabei um 30 Tiere mit den dazugehörigen Daten der Länge, Dombreite und Halsbreite. 
Die ersten drei Blöcke bilden die Monatsgruppe mit den Untergruppen Coil-, stentassistierte Coil-, und 
unbeschichtete Stent –Therapie. Die letzten drei Blöcke zeigen die Dreimonatsgruppe auf. Alle 
Angaben sind in cm.  
 
Die Graphik 1 zeigt die Verteilung der Aneurysmaausmaße. Dabei ist jeder Marker 
einem Tier zugeordnet mit den jeweiligen drei Größenangaben. 
Die ersten fünf Marker stellen die Tiere der Coil Gruppe dar (1 Monat), die folgenden 
fünf bilden die Ein – Monatsgruppe der stentassistierten Coilgruppe, gefolgt von den 
fünf Tieren der unbeschichteten Stents (1 Monat). 
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Die letzen 15 Marker dokumentieren die Drei – Monatsgruppen der Coiltherapie, die 
Tiere der Kombinationstherapie Stent mit Coil und die dazugehörige Drei – 
Monatsgruppe der unbeschichteten Stents. 
Ziel der Therapie war der dichte Verschluss des Aneurysmalumens mit Coils und die 
exakte Überbrückung des Aneurysmahalses mit einem Stent, wobei besonders in der 
Coilgruppe die Auswahl der Coilgröße und Konfiguration ein große Rolle spielte. Der 
erste Coil sollte stets weiter als der Aneurysmahals sein, um eine Herniation in das 
Trägergefäß zu vermeiden. Dabei sollte die erste Schlinge so plaziert werden, dass 
diese den Halseingang verschließt und die folgenden Schlingen im Aneurysmadom 
sichert (103). Bei der Therapie Stent mit Coil wurde die mögliche Protrusion von 
Coils durch die Überbrückung des Aneurysmahalses durch den Stent bei allen Tieren 
erfolgreich verhindert. 
 
 
1.1 Coil – Gruppe (Gruppe I) 
 
Die Graphik 2 zeigt die Verteilung der Verschlussgrade direkt nach der Therapie. 
Von den 10 Tieren, die mit Coils therapiert wurden, konnte in sechs Fällen ein 
kompletter Verschluss (Grad IV) festgestellt werden. Von diesen Tieren wurden drei 
in die Ein – Monatsgruppe und drei in die Drei – Monatsgruppe randomisiert. 
Bei drei Tieren erreichten wir einen Verschlussgrad von über 90 % des Lumens 
(Grad III), lediglich im Halsbereich stellte sich eine minimale Restperfusion dar. Zwei 
Tiere wurden in die Ein – Monatsgruppe randomisiert und ein Tier in die Drei – 
Monatsgruppe. 
Bei einem Tier (Nummer 220397) konnte nur eine 70prozentige Okklusion (Grad II) 
dokumentiert werden. Hierbei war der Aneurysmahals nicht vollständig und sicher zu 
verschließen. Dieses Tier hatte von den 10 Tieren der Coilgruppe den größten 
Aneurysmahals von 0,36 cm, und verschiedene Coilversuche führten immer wieder 
zu erneuten Dislokationen von Coilschlingen in das Trägergefäß. Diesen Fall 
beobachteten wir über einen drei Monate langen Zeitraum (Abb. 34, Kapitel 3.2. 
Angiographie nach drei Monaten). 
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Verschlussgrad direkt nach der Therapie
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Graphik 2: 
Schematische Darstellung der angiographischen Dokumentation initial nach der Therapie. Ebenfalls 
dokumentiert die Zuweisung in die Ein – oder Drei – Monatsgruppe. 
Klassifikation des Verschlussgrades: 
Grad  I : 40 – 50 % des Lumens verschlossen, deutliches Restlumen im Aneurysmadom. 
Grad II : 70 – 90 % des Aneurysmalumens verschlossen, Restperfusion jedoch noch über 
den Hals hinaus reichend. 
Grad III: Subtotaler Verschluss, mehr als 90 % verschlossen, minimales Restlumen am 
Aneurysmahals. 
Grad IV: Kompletter Verschluss des Aneurysmas. 
 
 
 
1.2  Stent mit Coil – Gruppe (Gruppe II)  
 
Bei den 10 Tieren (Graphik 3) erfüllten sieben das Kriterium für den Verschlussgrad 
der vollständigen Okklusion (Grad IV). Fünf davon gingen in die Ein – Monatsgruppe 
ein, zwei in die Drei – Monatsgruppe. 
Drei Tiere konnten als Grad III klassifiziert werden. Hier fand sich nur ein minimales 
Restlumen am Hals (Nummer 243362). Diese Tiere wurden über einen drei Monate 
langen Zeitraum beobachtet und sollen später im gesamten Verlauf dargestellt 
werden (Abb. 35, Kapitel 3.2. Angiographie nach drei Monaten). 
Auffällig ist die deutlich sichere und dichtere Bepackung des Aneurysmas auch bei 
deutlich größeren Halsdurchmessern in der Kombinationstherapie. 
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Verschlussgrad direkt nach der Therapie
Gruppe der Stent + Coil Tiere
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Graphik 3: 
Isolierte Darstellung der Stent – Coil Gruppe initial nach der Therapie mit der dazugehörigen 
Zuweisung in Gruppe A (ein Monat) und Gruppe B (drei Monate). Klassifikation des 
Verschlussgrades: 
Grad  I : 40 – 50 % des Lumens verschlossen, deutliches Restlumen im Aneurysmadom. 
Grad II : 70 – 90 % des Aneurysmalumens verschlossen, Restperfusion jedoch noch über 
den Hals hinaus reichend. 
Grad III: Subtotaler Verschluss, mehr als 90 % verschlossen, minimales Restlumen am 
Aneurysmahals. 
Grad IV: Kompletter Verschluss des Aneurysmas. 
 
 
 
1.3 Unbeschichtete Stents (Gruppe III) 
 
Diese Gruppe soll besonders im Hinblick auf das hämodynamische Verhalten im 
Aneurysma nach Stentapplikation und der Gefäßreaktionen auf den Stent erwähnt 
werden.  
In der Angiographie direkt nach der Stentimplantation zeigte sich bei vier Tieren noch 
eine Restperfusion, jedoch war diese deutlich vermindert (Abb. 28). Bei sechs Tieren 
konnte ein Verschlussgrad von III bis IV festgestellt werden (Graphik 4). 
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Abbildung 28: 
Links : Das Aneurysma vor der Therapie. 
Rechts : Deutliche Flussverminderung nach der Stentimplantation über dem Aneurysmahals.  
   (Tiernummer 20 34 02) 
 
 
In der Angiographie zeigte sich eine ausgeprägte Änderung der Hämodynamik  im 
Aneurysma. Der Blutfluss wurde bereits allein durch die Stentimplatation verstärkt im 
Trägergefäß gehalten (Abb. 29. I). Auch in der Spätphase der Angiographie 
präsentierte sich eine deutliche Stase im Aneurysmadom mit Thrombenbildung (Abb. 
29. II). 
 
 
Abbildung 29:  
Darstellung der Hämodynamik nach der Stentimplatation in der Frühphase der Angiographie ( I ) und 
in der Spätphase ( II ) mit nachweisbaren Thromben im Aneurysma (Pfeile). 
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Verschlussgrad direkt nach der Therapie
Gruppe der unbeschichteten Stents
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Graphik 4: 
Isolierte Darstellung der unbeschichteten Stent – Gruppe initial nach der Therapie mit der 
dazugehörigen Zuweisung in Gruppe A (ein Monat) und Gruppe B (drei Monate). Klassifikation des 
Verschlussgrades: 
Grad  I : 40 – 50 % des Lumens verschlossen, deutliches Restlumen im Aneurysmadom. 
Grad II : 70 – 90 % des Aneurysmalumens verschlossen, Restperfusion jedoch noch über 
den Hals hinaus reichend. 
Grad III: Subtotaler Verschluss, mehr als 90 % verschlossen, minimales Restlumen am 
Aneurysmahals. 
Grad IV: Kompletter Verschluss des Aneurysmas. 
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2. Kontrollangiographie vor Entnahme der Histologie 
 
Die angiographische Darstellung zeigte in einigen Fällen deutliche Veränderungen im 
Halsbereich. Aneurysmen, die auch initial noch ein minimales Restlumen am Hals 
aufwiesen, zeigten in den späteren Abschlußangiographien häufig eine ausgeprägte 
Persistenz bis hin zur Größenzunahme der Halsregion. Besonders erkennbar wurde 
dieses Phänomen nach 3 Monaten. 
 
 
2.1 Angiographie nach einem Monat 
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Verlauf der Coilgruppe
0
1
2
3
4
134262 134354 137365 137362 134380
Ve
rs
ch
lu
ss
gr
ad
Tiernummer
nach Therapie 1. Monat
Graphik 5: 
Verlauf der Verschlussgrade in der Coilgruppe direkt nach der Therapie und nach einem Monat. 
 
 
Von den fünf Tieren der Coilgruppe wiesen alle Tiere einen kompletten Verschluss 
des Aneurysmas inklusive Ostium und Hals auf. (Graphik 5)  
Auch die Tiere, die initial als Grad III eingestuft wurden, zeigten nun einen deutlichen 
Verschluss der Halsregion (Abb. 30 und 31). 
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Abbildung 30: 
Die Angiographien zeigen von links nach rechts den Verlauf vor der Therapie gefolgt von der initialen 
Angiographie mit minimalem Halsresiduum. Nach einem Monat ist kein Kontrastmittel mehr in dieser 
Region zu dokumentieren. (Tiernummer 134362) 
 
 
 
 
Abbildung 31: 
Auch hier der Verlauf von links nach rechts vor (links) und nach der Therapie (Mitte zeigt die 
Angiographie direkt nach der Therapie, rechts Darstellung einen Monat später). 
(Tiernummer 137362) 
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Stent + Coil – Gruppe (Gruppe II) 
Verlauf der Stent + Coilgruppe 
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Graphik 6: 
Verlauf der Verschlussgrade in der Stent + Coilgruppe direkt nach der Therapie und nach einem 
Monat. 
 
Die Ergebnisse in dieser Gruppe zeigten bei einem Tier deutlich die Problematik, die 
bei einem großen Dom – Hals – Quotienten auftreten können. Von den fünf Tieren, 
die vorher zum Verschlussgrad IV gehörten, erfüllten nur noch vier dieses Kriterium 
(Graphik 6). 
Das Tier 252674 besaß bereits vor der Therapie ein großes Aneurysma in den 
Ausmaßen von 1,9 cm Länge, 0,51 cm Breite und einem Halsdurchmesser von 0,88 
cm. Einen Monat nach der Therapie zeigte sich eine beeindruckende Zunahme des 
Aneurysmahalses. Die Angiographien (Abb. 32) dokumentieren den Verlauf mit 
einem deutlichen Wachstum. 
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Abbildung 32: 
Links :  Aneurysma vor der Therapie 
Mitte : Angiographie direkt nach der Therapie mit exakter Position des Stents über dem 
Aneurysmahals und komplettem Verschluss dieser Region durch die Coilschlingen. 
Rechts : Angiographie nach einem Monat mit deutlichem Wachstum der Halsregion. 
  (Tiernummer 252674) 
 
Dieses Tier konnte zu diesem Zeitpunkt nur noch dem Verschlussgrad II zugeordnet 
werden. 
In – Stent – Stenosen konnten angiographisch nicht nachgewiesen werden. Die 
Flussverhältnisse im Trägergefäß stellten sich regulär dar. Die oben dargestellte 
Graphik 6 gibt einen Überblick über die Verteilung nach einem Monat.  
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Unbeschichtete Stents (Gruppe III) 
Verlauf der unbeschichteten Stentgruppe
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Graphik 7: 
Verlauf der Verschlussgrade der unbeschichteten Stents direkt nach der Therapie und nach einem 
Monat. 
 
In dieser Gruppe zeigte sich bei vier von fünf Tieren eine erneute Anreicherung von 
Kontrastmittel im Aneurysmadom. Ein Tier zeigte einen kompletten Verschluss (Abb. 
33). Das Trägergefäß wies keine Stenosen im Stentbereich auf. 
Die folgende histologische Untersuchung konnte die angiographischen Ergebnisse 
noch unterstreichen. Bei dem Tier mit vollständiger Okklusion zeigte sich altes 
thrombotisches Material, während bei den anderen vier Tieren keine Thromben 
nachweisbar waren. 
 
 
 
Abbildung 33: 
Von links nach rechts der Verlauf nach einem Monat. Links vor der Therapie, in der Mitte direkt nach 
der Stentimplantation und rechts nach einem Monat. Es konnte ein fast 100prozentiger Verschluss 
erreicht werden. (Tiernummer 22 37 52) 
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2.2 Angiographie nach drei Monaten 
 
Coil – Gruppe (Gruppe I) 
Verlauf der Coilgruppe
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Graphik 8: 
Verlauf der Verschlussgrade in der Coilgruppe direkt nach der Therapie und nach drei Monaten. 
 
Bei den fünf Tieren der Drei – Monatsgruppe zeigten sich folgende Ergebnisse 
(Graphik 8):  
Bei nicht 100prozentiger Okklusion bereits in der initialen Angiographie hatte sich die 
Halsregion und das Ostium des Aneurysmas erweitert. Tiere mit einem anfänglichen 
Verschlussgrad von III konnten zu diesem Zeitpunkt nur noch dem Grad II 
zugewiesen werden. Abbildung 34 zeigt hier das Beispiel eines Tieres, welches 
initial der Klasse II zugeordnet wurde und bereits im Kapitel 1.1 Aneurysmanachweis 
initial nach der Therapie, erwähnt wurde. Es stellte sich eine vermehrte Anreicherung 
von Kontrastmittel in der Angiographie dar. Der Hals war stärker dilatiert und zeigte 
eine deutliche Restperfusion, die sich bis in den Dom fortsetzte. 
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Abbildung 34: 
Angiographischer Verlauf vor, direkt nach der Therapie und drei Monate später. Es zeigt sich ein 
ausgeprägter Zuwachs im Halsbereich und Aneurysmabasis. Als Maßstab dient ein 10 Cent Stück. 
(Tiernummer 220397) 
 
 
Stent + Coil Gruppe (Gruppe II) 
Verlauf der Stent + Coilgruppe
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Graphik 9: 
Verlauf der Verschlussgrade in der Stent + Coilgruppe direkt nach der Therapie und nach drei 
Monaten. 
 
Von den fünf Tieren (Graphik 9) konnte lediglich ein Tier der Kategorie IV 
zugeordnet werden und ein Tier der Kategorie III. Die letzen drei Tiere erfüllten nur 
die Kriterien des Grades II (Abb. 35). Auch hier war wieder ein eindeutiger Trend zu 
erkennen: 
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Aneurysmen, die nicht dicht gepackt waren oder noch eine minimale Halsperfusion 
aufwiesen, fielen sofort in den nächst tieferen Verschlussgrad. Es kam zur Dilatation 
des Halses und zur Reperfusion des Aneurysmas. 
Eine Gefäßstenose im Stentbereich konnte angiographisch nicht nachgewiesen 
werden. 
 
 
Abbildung 35 (Tiernummer 243362): 
Die Angiographie links zeigt das Aneurysma vor der Therapie. In der Mitte ist die 
Aneurysmadarstellung mit minimaler Restperfusion direkt nach der Therapie dargestellt. Drei Monate 
später zeigt sich eine ausgeprägte Erweiterung der Halsregion und der Aneurysmabasis (rechts). 
 
 
Unbeschichtete Stents (Gruppe III) 
Verlauf der unbeschichteten Stentgruppe
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Graphik 10: 
Verlauf der Verschlussgrade bei den unbeschichteten Stents direkt nach der Therapie und nach drei 
Monaten. 
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In dieser Gruppe zeigte sich bei zwei Tieren der Verschlussgrad IV gefolgt von einem 
Tier in der Kategorie III (Abb. 36). Bei den letzten beiden Tieren konnte eine 
eindeutige Reperfusion dargestellt werden (Abb. 37).  
Auch in dieser Gruppe zeigten sich in der Angiographie keine In – Stent – Stenosen. 
 
 
 
 
 
Abbildung 36: 
Verlauf der Therapie mit unbeschichteten Stents. Von links nach rechts: Das Aneurysma vor der 
Therapie, das Aneurysma nach Stentimplantation, und drei Monate später. Der Pfeil markiert das 
Residuum. (Tiernummer 21 49 17) 
 
 
 
 
   
 
Abbildung 37: 
Verlauf der Therapie mit unbeschichteten Stents. Von links nach rechts: Das Aneurysma vor der 
Therapie, das Aneurysma nach Stentimplantation, und drei Monate später. Der Pfeil markiert das 
Residuum. (Tiernummer 22 38 96) 
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3. Histologische Befunde 
 
3.1  Ergebnisse nach einem Monat 
 
Coil – Gruppe (Gruppe I) 
In der makroskopischen Darstellung (Abb. 38) zeigte sich altes thrombotisches 
Material zwischen den Coilschlingen. Auch in der folgenden mikroskopischen 
Färbung (Abb. 39) wurde organisiertes Thrombusmaterial sichtbar, welches sich um 
die Coilschlingen ausbildete. Entzündliche Infiltrate waren in den Präparaten nicht 
nachweisbar. 
In der Technovit – Einbettung (Abb. 40) erkennt man um die äußeren Coils spärlich 
fibröses Gewebe mit Proliferation von Fibroblasten. Zwischen den Schlingen der 
Coils organisierte sich thrombotisches Material. Eine Neointimabildung im 
Trägergefäß war nicht nachweisbar. 
 
 
Abbildung 38: 
Coil – Gruppe nach einem Monat. Makroskopische Aufbereitung der Präparate. Dargestellt ist der 
Aortenbogen mit dem Abgang des Truncus brachiocephalicus, der Arteria vertebralis, und der Arteria 
carotis communis, welche nun das Aneurysma darstellt. Die Coils konnten problemlos entfernt 
werden. 
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Abbildung 39: 
Coil – Gruppe nach einem Monat. Links histologische Auswertung in EvG, rechts Darstellung in HE 
Färbung.(Tiernummer 134362) 
EvG: Identisch mit HE. Zusätzlich diskrete Aufsplitterung der Lamina elastica interna nachweisbar. 
HE: Geringe Blutauflagerungen auf der Intima. Keine Neointima. Im Bereich Übergang Intima/ 
Adventitia einzelne kleine lymphozytäre Infiltrate. 
 
 
 
Abbildung 40: 
Auswertung der Coilgruppe nach einem Monat. Neointimabildung ist nicht nachweisbar in den 
Routinefärbungen. Nach Technoviteinbettung erkennt man jedoch um die äußersten Coils spärlich 
fibröses Gewebe mit Proliferaten von Fibroblasten. Zwischen den Schlingen der Coils stellt sich 
organisiertes thrombotisches Material dar. 
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Stent + Coil Gruppe (Gruppe II) 
In der makroskopischen Beurteilung (Abb. 41) zeigte sich bei diesem Tier eine 
Kompaktierung von Coilschlingen und ein Restvolumen im Halsbereich. Das 
thrombotische Material war aufgebrochen, und es hatte sich eine Reperfusion 
gebildet. Die anderen Aneurysmen zeigten mit Thromben verschlossene 
Aneurysmen. 
 
In einigen Regionen hatte sich eine minimale Neointima gebildet. Die Lamina elastica 
interna zeigte in einigen Teilabschnitten Degradierungen (Abb. 42). Entzündliche 
Infiltrationen oder Haemosiderinablagerungen wurden nicht nachgewiesen.  
 
Nach der Einbettung in Technovit und histologischer Aufarbeitung unter H & E 
Anfärbung zeigte sich intraaneurysmatische Fibrose zwischen den Coilschlingen. 
 
  
Abbildung 41: 
Links: Makroskopischer Befund nach der Freipräparation. Zu erkennen ist das Aneurysma mit den 
Coilschlingen (schwarzer Pfeil). Der Stent (weiße Pfeile) liegt exakt im Trägergefäß und überbrückt 
den Aneurysmahals.  
Rechts: Eröffnetes Aneurysma mit Coilschlingen (Pfeil). Die Sterne (*) markieren das distale und 
proximale Ende des Stents im Trägergefäß. 
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Abbildung 42: 
An einzelnen Stellen beginnende Bildung einer Neointima. Im Aneurysmadom findet sich ein kleiner 
Thrombus. Die Lamina elastica interna ist größtenteils degradiert oder zumindest stark aufgesplittert 
(Präp. 204644 EvG Stent + Coil 1 Monat). 
 
 
Unbeschichtete Stents (Gruppe III) 
Auch hier konnte die histologische Untersuchung die angiographischen Ergebnisse 
unterstreichen. 
Bei den zwei Tieren mit vollständiger Okklusion zeigte sich in der EvG – Färbung 
altes thrombotisches Material, während bei den anderen drei Tieren keine Thromben 
nachweisbar waren (Abb. 43). 
Im Trägergefäß war eine verbreiterte Intima mit Fibrosierungen entstanden. Es 
zeigten sich keine inflammatorischen Infiltrationen. Die Bildung einer Neointima blieb 
bei allen Präparaten aus. 
 
 
Abbildung 43:  
Präparat EvG unbeschichteter Stent nach einem Monat. Das Aneurysmalumen ist fast vollständig 
erhalten. Die Intima ist zum Teil abgelöst. Eine Neointima ist nicht nachweisbar. Die Lamina elastica   
interna ist noch relativ gut erhalten. 
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3.2  Ergebnisse nach drei Monaten 
 
Coil – Gruppe (Gruppe I) 
Das Auslösen der Coilschlingen war nach drei Monaten deutlich erschwert. In der 
mikroskopischen Untersuchung konnte eine fortgeschrittene Organisation des  
Thrombus nachgewiesen werden. Eine starke Proliferation von Fibroblasten in 
Verbindung mit einer ausgeprägten Kapillarisierung wurde sichtbar. 
Trotz des bereits begonnenen bindegewebigen Umbaus war der Thrombus deutlich 
verkleinert, und besonders im Halsbereich kam es zu einer deutlichen Reperfusion. 
Diese reichte bei zwei Tieren deutlich über den Halsbereich hinaus, bei zwei weiteren 
Präparaten zeigte sich ein subtotaler Verschluss. Ein Aneurysma wies einen 
kompletten Verschluss auf. 
 
 
Stent + Coil Gruppe (Gruppe II) 
Drei Aneurysmen präsentierten deutliche Restperfusion besonders im Halsbereich 
und an der Basis des Aneurysmas in der Angiographie. 
In der Präparation zeigte sich, dass die Coilschlingen nicht mehr dicht gepackt 
waren, es entstanden deutliche Spalträume, welche erneut von Blut durchflossen 
wurden. Eine Kompaktierung der Coilschlingen wurde sichtbar (Abb. 44). Lediglich 
kleine Bereiche zeigten fibrotische Reaktionen. 
Das Trägergefäß war gering entzündlich verändert (Abb. 45), wies jedoch in einigen 
Fällen eine ausgeprägte Proliferation einer Neointima auf. Diese führte in einem Fall 
zu eine Stenose von bis zu 30 %. 
Bei einem Tier, wie schon angiographisch gesichert, war das Aneurysma fast 
vollständig durch thrombotisches Material verschlossen (Abb. 46). Ein weiteres 
erfüllte die Kriterien des Verschlussgrades III. 
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Abbildung 44: 
Stent + Coil Gruppe nach 3 Monaten: Das Präparat ist eingebettet in Technovit. 
Deutlich zu erkennen die exakte Position des Stents über dem Aneurysmahals und 
die darin liegenden Coilschlingen. 
 
 
Abbildung 45: 
Stent + Coil Gruppe nach 3 Monaten: Die Immunhistologie mit Antikörpern gegen CD68 
(Makrophagen) zeigt einzelne Makrophagen innerhalb der Neointima. 
 
 
Abbildung 46: 
Weiterhin nur an einzelnen Stellen beginnende Neointimabildung. Die Lamina elastica interna ist 
vollständig degradiert. Dafür Einlagerung kollagener Fasern in die Aneurysmawand. Das 
Aneurysmalumen ist fast vollständig durch einen Thrombus ausgefüllt (Präparat 215933 EvG Stent + 
Coil 3 Monate) 
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Unbeschichtete Stents (Gruppe III) 
Die Histologie zeigte bei vier Tieren thrombotisches Material im Aneurysma. Dies 
wies jedoch nur teilorganisiertes Thrombusgewebe auf, ein bindegewebiger Umbau 
blieb in diesem Zeitraum aus. 
Ein Tier mit nachweisbarer Kontrastmittelanreicherung in der Angiographie wies 
keinen thrombotischen Umbau im Aneurysma auf, es zeigten sich lediglich lockeres, 
thrombotisches Material, welches jedoch nicht das komplette Aneurysmalumen 
ausfüllte. 
Der Stent hatte abschnittsweise feste Verwachsungen mit dem Trägergefäß gebildet, 
in anderen Regionen war eine ausgeprägte Neointima zwischen Stent und 
Gefäßwand entstanden. Diese Neointimaproliferationen führten zu Gefäßeinengung 
von bis zu 40 %. 
Hämosiderinablagerungen oder inflammatorische Infiltrate waren nicht nachweisbar. 
Es waren also signifikante Veränderungen zwischen der Ein– und der Drei– 
Monatsgruppe feststellbar (Abb. 47). 
 
 
 
 
Abbildung 47: 
EvG: Unbeschichteter Stent nach drei Monaten. 
Lediglich an einzelnen Stellen findet sich eine   
beginnende Neointimabildung. Das Aneurysmalumen 
ist fast vollständig frei von thrombotischem Material. 
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4. Ergebnistabellen 
 
Die wichtigsten Daten auf einen Blick, sortiert nach den Gruppen und dem 
Beobachtungszeitraum. Die Aneurysmawerte sind in Zentimeter angegeben. Die 
angiographische Verschluss – Klassifikation ist erneut unten aufgeführt. 
 
Gruppe I : Coiltherapie 
Zeitraum : 1 Monat 
Tiernummer Aneurysma 
Angiographie 
direkt nach 
der Therapie 
Angiographie 
nach einem 
Monat 
 Länge Dom Hals Dom/Hals - Ratio   
134262 0,62 0,45 0,12 3,7 III IV 
134354 0,4 0,15 0,1 1,5 IV IV 
137365 0,84 0,42 0,32 1,3 IV IV 
137362 0,74 0,37 0,21 1,8 III IV 
134380 0,71 0,24 0,12 2 IV IV 
 
 
Gruppe II : unbeschichtete Stents mit anschließendem Coiling 
Zeitraum  : 1 Monat 
Tiernummer Aneurysma 
Angiographie 
direkt nach 
der Therapie 
Angiographie 
nach einem 
Monat 
 Länge Dom Hals Dom/Hals 
- Ratio   
132369 0,48 0,12 0,24 0,5 IV IV 
134364 0,78 0,22 0,11 2 IV IV 
133311 1,02 0,45 0,32 1,4 IV IV 
148528 0,3 0,15 0,15 1 IV IV 
252674 1,9 0,51 0,88 0,6 IV II 
 
 
Gruppe III: unbeschichtete Stents  
Zeitraum  : 1 Monat 
Tiernummer Aneurysma 
Angiographie 
direkt nach 
der Therapie 
Angiographie 
nach einem 
Monat 
 Länge Dom Hals Dom/Hals 
- Ratio   
204667 0,32 0,16 0,24 0,6 IV II 
223752 0,5 0,25 0,17 1,5 II IV 
203402 0,58 0,17 0,09 1,9 I I 
134353 1,44 0,34 0,34 1 IV II 
204690 0,3 1,8 1,8 1 I II 
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Gruppe I : Coiltherapie  
Zeitraum : 3 Monate 
Tiernummer Aneurysma 
Angiographie 
direkt nach 
der Therapie 
Angiographie 
nach drei 
Monaten 
 Länge Dom Hals Dom/Hals 
- Ratio   
223756 0,79 0,28 0,28 1 IV IV 
224629 0,24 0,12 0,12 1 IV III 
220397 1,03 0,48 0,36 1,3 II II 
221104 0,32 0,08 0,16 0,5 IV III 
221302 0,71 0,24 0,2 1,2 III II 
 
 
Gruppe II : unbeschichtete Stents mit anschließendem Coiling durch die 
Stentmaschen  
Zeitraum  : 3 Monate 
Tiernummer Aneurysma 
Angiographie 
direkt nach 
der Therapie 
Angiographie 
nach drei 
Monaten 
 Länge Dom Hals Dom/Hals 
- Ratio   
214893 0,41 0,21 0,17 1,2 IV IV 
215933 0,44 0,18 0,18 1 III III 
242355 1,76 0,49 0,84 0,6 III II 
243362 1,48 0,49 0,56 0,9 III II 
245172 1,43 0,4 0,4 1 IV II 
 
 
Gruppe III: unbeschichtete Stents  
Zeitraum  : 3 Monate 
Tiernummer Aneurysma 
Angiographie 
direkt nach 
der Therapie 
Angiographie 
nach drei 
Monaten 
 Länge Dom Hals Dom/Hals 
- Ratio   
214917 0,47 0,24 0,12 2 II III 
214919 0,4 0,2 0,15 1,4 III II 
223896 0,4 0,24 0,24 1 III II 
223759 0,63 0,24 0,16 1,5 IV IV 
224919 0,27 0,18 0,27 0,7 IV IV 
 
 
 Klassifikation  der  Verschlussrate 
    Grad I   :     40 – 50 % des Lumens verschlossen, deutliches Restlumen im Aneurysmadom. 
Grad II  : 70 – 90 % des Aneurysmalumens verschlossen, Restperfusion jedoch noch über den Hals hinaus 
reichend. 
Grad III : Subtotaler Verschluss, mehr als 90 % verschlossen, minimales Restlumen am Aneurysmahals. 
Grad IV: Kompletter Verschluss des Aneurysmas. 
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d)  Diskussion 
 
1. Vorteile und Nachteile des verwendeten Tiermodells 
 
Wir wählten bei unseren Versuchen ausschließlich Kaninchen der Rasse New 
Zealand White. Die Aneurysmen fertigten wir im Bereich des Truncus 
brachiocephalicus am Abgang der Arteria carotis communis. Wie bereits in den 
vorherigen Abschnitten ausführlich dargelegt, wurde das Aneurysma mit Hilfe von 
Elastase und der Verwendung von Kathetern angelegt. Von chirurgischen Eingriffen 
direkt am Ort der Aneurysmaentstehung konnte daher Abstand genommen werden. 
Daraus ergaben sich folgende Vor- und Nachteile für unser Tiermodell: 
 
Bei einem Großteil der vorherigen Tiermodelle wurden Hunde, Schweine oder 
Schafe verwendet. Kaninchen haben jedoch den Vorteil, dass die physiologischen 
Abläufe im Bereich der Blutgerinnung und zellulären Reaktionen denen des 
Menschen sehr ähnlich  sind (3). Daher ist eine gute Übertragbarkeit der Ergebnisse 
auf den Menschen gegeben. 
 
In den meisten Versuchsreihen kommen Seitenwandaneurysmen zum Einsatz. 
Nachteilig ist bei diesen die nicht exakte Wiedergabe der hämodynamischen 
Verhältnisse wie sie beim Menschen auftreten. Das Aneurysma liegt im Verlauf 
beziehungsweise parallel zum Blutfluss, und ist somit dem Druck des Gefäßsystems 
nur in geringem Maße ausgesetzt. Der typische Wasserhammereffekt tritt hier nicht 
in Erscheinung. Folglich sind die Ergebnisse bei diesen Modellen häufig besser, 
insbesondere was das Auftreten der sogenannten Coilkompaktierung angeht. Diese 
ist bei Seitenwandaneurysmen nicht so ausgeprägt, weil der systemische 
Gefäßdruck auf Grund der Lage nicht auf das Aneurysma wirken kann. Daher 
tendieren diese Aneurysmen eher zu spontanen Thrombosierungen als 
Bifurkationsaneurysmen. Da jedoch beim Menschen zum größten Teil 
Bifurkationsaneurysmen anzutreffen sind, ist es eine Grundbedingung an die 
Versuchsmodelle, diese Gegebenheiten zu imitieren. Dies erfüllt das von uns 
entwickelte Modell; die hämodynamischen Gegebenheiten imitieren sehr gut ein 
beerenförmiges Hirnbasisaneurysma im Bereich einer Gefäßbifurkation. Der Blutfluss 
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des Trägergefäßes richtet sich auf das Aneurymaostium. Es wirkt ein kontinuierlicher, 
pulsierender Blutdruck auf die Aneurysmawand und das später eingebrachte 
Coilpaket. Diese Tatsache wird sich bei der Auswertung der Ergebnisse noch als 
wichtiger Faktor herausstellen. 
 
Bei der Formation des Aneurysmas waren keine gefäßchirurgischen Operationen 
notwendig. Wir verwendeten Elastase und bedienten uns einer endovaskulären 
Operationsmethode mit Kathetersystemen. Daraus ergibt sich der Vorteil, dass das 
Trägergefäß, das Endothel und der Übergang in das Aneurysma unverletzt bleiben. 
Auf eine Arteriotomie, Gefäßpatch und Gefäßnaht konnte verzichtet werden; somit 
wurde der traumatische Eingriff auf den Gefäßabschnitt auf ein Minimum reduziert. 
Weiterhin handelt es sich bei unserem Versuch um einen arteriellen Gefäßabschnitt, 
welcher die beim Menschen anzutreffenden Aneurysmen wiederspiegelt. Ein 
venöses Interponat oder Patch wurde in diesem Versuch nicht verwendet. 
 
Hinzu kommt, dass der Gefäßdurchmesser der Arteria carotis communis beim 
Kaninchen identisch ist mit dem Durchmesser der Arteria cerebri media und der 
Arteria cerebri anterior beim Menschen. Da ungefähr 60 % der menschlichen 
intrakraniellen Aneurysmen dort lokalisiert sind, ist eine gute Übertragbarkeit 
gegeben. 
 
Ein Nachteil bei dem Modell stellt die Antikoagulationstherapie der Tiere dar. 
Während des neuroradiologischen Eingriffes wurden die Tiere mit Heparin in einer 
gewichtsadaptierten Menge abgedeckt, die proportional der Einheit entspricht, die 
auch in der Humanmedizin verwendet wird. 
In der postinterventionellen Phase wurde den Tieren jedoch nur eine angepasste 
Dosis Acetysalicylsäure verabreicht. Auf eine kombinierte Therapie mit 
beispielsweise Clopidogrel musste aus organisatorischen Gründen verzichtet 
werden. Die Kombinationstherapie wird nach Stentimplantation in der Humanmedizin 
mit gutem Erfolg eingesetzt. Somit ist eine Aussage über die Stenoserate und 
Emboliegefahr in diesem Modell nur bedingt möglich. 
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2. Probleme und Risiken des endovaskulären Eingriffes 
 
2.1 Spontaner Verschluss nach Stentimplantation 
 
Die größten Probleme traten bei der Kombinationstherapie Stent mit anschließendem 
Coiling auf. 
Nach Absetzen des Stents über dem Aneurysmahals konnte es sein, dass dieser aus 
zwei Gründen nicht mehr sondierbar war. 
• Erstens hatte der Stent einen starken Einfluss auf die Hämodynamik 
genommen. Der Blutfluß wurde nun konstanter in das Trägergefäß geleitet, 
während der Dom des Aneurysmas nur noch minimalen Durchfluß aufwies 
(Abb. 48). 
• Zweitens kam es durch die Manipulationen am Gefäß zu teilweise deutlichen 
Vasospasmen. 
 
 
 
Abbildung 48: 
In der Angiographie links zeichnet sich deutlich das Aneurysma ab. Es folgt mit Hilfe des road – map  
die Plazierung des Stents über den Aneurysmahals (Mitte). In der Abschlussangiographie rechts ist 
der Blutfluss im Aneurysma deutlich reduziert. Es zeichnet sich nur noch ein kleiner Hals ab (Pfeil). 
 
 
Ähnliche Erfahrungen sammelte auch die Arbeitsgruppe von Turjman et al. (104). 
Hier kam es ebenfalls zu spontanen Verschlüssen nach der Stentimplatation, und ein 
anschließendes Coiling war nicht mehr möglich. Auch die Veröffentlichung von 
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Wanke et al. (110) beschreibt bei 3 von 4 Patienten eine sofort einsetzende Stase 
des Kontrastmittels im Aneurysmasack. 
Nach einem Monat zeigte sich jedoch bei 3 von 5 Tieren in der Angiographie ein 
erneuter Fluss im Aneurysma. 
 
 
2.2 Stentkonfiguration 
 
Bei den von uns verwendeten Stents ergaben sich in einigen Fällen folgende 
Schwierigkeiten: 
Bei breitbasigen Aneurysmen war die exakte Positionierung eine große 
Herausforderung für den Operateur. So kam es zu einem Missverhältnis zwischen 
dem breiten Aneurysmaabgang aus dem Trägergefäß und der Stentlänge. Auch bei 
dem Aneurysmamodell von Massoud et al. (70) trat diese Schwierigkeit auf. Das 
Problem wurde von uns in einem Fall durch die Implantation von zwei Stents gelöst. 
Dabei wurde der zweite Stent in den ersten bereits liegenden Stent eingebracht. 
Eine Verlängerung der Stents ist auf Grund der Gefäßkonfiguration nicht möglich. So 
musste bei unserem Versuch der 90° Winkel am Ursprung des Truncus 
brachiocephalicus aus dem Aortenbogen überwunden werden. 
Auch beim Einsatz an intrakraniellen Gefäßen müssen die Länge und die Flexibilität 
der Stents stets berücksichtigt werden, ansonsten ist eine komplikationslose 
Navigation nicht möglich. 
Weitere Einschränkung der Stent – Therapie stellt das thrombogene Potential dar. 
Langzeiterfahrungen und experimentelle Studien stammen primär aus dem 
Einsatzbereich der Kardiologie. Der Einsatz von Stent intrazerebral kann auf noch 
keine Langzeitstudien zurückgreifen . 
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2.3 Dislokation von Coilschlingen und die Verhinderung durch die 
Implantation von Stents über den Aneurysmahals 
 
In unserer Versuchsreihe traten bei zwei Tieren Dislokationen von Coilschlingen in 
das Trägergefäß auf (Abb. 49). Bei der Verwendung der Coils muss stets die 
Konfiguration des Aneurysmas gut dargestellt werden. Hiernach richtet sich die Wahl 
der einzusetzenden Coils. Dabei ist darauf zu achten, dass der erste Coil einen nach 
Möglichkeit größeren Durchmesser besitzt als der Halsdurchmesser des 
Aneurysmas. Ziel ist hierbei, die erste Coilschlinge so über dem Hals zu 
positionieren, dass die folgenden Schlingen sicher im Aneurysmadom gehalten 
werden. 
Probleme treten dabei meist bei Aneurysmen mit einem großen Halsdurchmesser 
auf.  Bei einem Dom – Hals – Quotienten von unter 2 treten vermehrt Komplikationen 
auf, und ein sicherer Verschluss der Halsregion ist immer mit der Gefahr der 
Dislokation von Coilschlingen verbunden. Studien zeigen, dass bei einem Quotienten 
von unter 2 ein Verschluss in nur 53 % der Fälle möglich ist. Liegt der Quotient über 
2 steigt diese Zahl auf 80 % an (35). Andere Publikationen geben sogar Werte von 
15 % Verschlussrate bei einem Dom – Hals – Quotienten von unter 2 an (118).  
Verhindert werden kann diese Protrusion durch die Implantation von Stents über dem 
Aneurysmahals. In der Kombinationstherapie kam es bei keinem Tier in unserer 
Versuchsreihe zu einer Dislokation von Coilschlingen.  
 
 
Abbildung 49: 
In der Durchleuchtung zeigt sich deutlich die Protrusion in das Trägergefäß. Im folgenden 
road – map (rechts) und in einer anderen Ebene wird diese noch offensichtlicher. 
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2.4 Dissektion 
 
Ein weiteres Risiko der endovaskulären Therapie stellt die Dissektion von Gefäßen 
dar. Gerade bei schwieriger Gefäßanatomie und bei nötiger Überwindung von steilen 
Gefäßabgängen steigt die Gefahr von Verletzungen durch Führungsdrähte und 
Mikrokatheter. Bei diesem Versuch musste der Mikrokatheter um zwei 90 Grad 
Kurven gelenkt werden. Die erste bildet der Abgang des Truncus barchiocephalicus 
aus dem Aortenbogen, die zweite Kurve wird gebildet durch den Abgang des 
Aneurysmas aus dem Trägergefäß. 
Bei zwei Tieren aus dem Vorversuch führten Verletzungen im Bereich des 
Aortenbogens zum sofortigen Tod. Bei einem Tier kam es dabei zu Einblutungen ins 
Perikard mit nachfolgendem Herzstillstand. 
 
 
2.5 Ischämischer Insult 
 
Die Tiere wurden während des Eingriffs mit Heparin versorgt. Bei längeren 
Operationen im Vorversuch beobachteten wir jedoch in einigen Fällen, dass die Tiere 
nach der Narkoseausleitung unter starken Streckkrämpfen und Hemiparesen litten.  
Anschließende Obduktionen des Gehirns zeigten ausgeprägte Mikroinfarkte, die auf 
arterioarterielle Embolien zurückzuführen waren. 
Durch eine positive Lernkurve konnten diese Zwischenfälle in der endgültigen 
Versuchsreihe ausgeschlossen werden. 
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3. Angiographische Diagnostik und histologischer Umbau im 
Aneurysma  
 
In dem von uns verwendeten Tiermodell werden die physiologischen Gegebenheiten 
der humanen Aneurysmen gut simuliert. Das Ziel der enodvaskulären Behandlung 
durch den Neuroradiologen ist es, dass Aneurysma zuverlässig und dauerhaft aus 
dem Blutkreislauf auszuschließen. Das Grundprinzip basiert darauf, den Blutfluss 
und die Hämodynamik im Aneurysma zu verändern. 
Bei dem Einsatz von Stents wird der Hauptstrom im Trägergefäß gehalten. Es kommt 
zu Verwirbelungen und zu einer Verminderung der Flussgeschwindigkeit im 
Aneurysma. Die später erwünschte Neointima soll zusätzlich das Aneurysma vom 
Trägergefäß abgrenzen.  
Bei der Therapie mit Coils werden Platinspiralen mit Hilfe eines Führungsdrahtes in 
das Aneurysma vorgeschoben. Folge dieser Therapie ist ebenfalls eine 
Verminderung des Blutflusses im Aneurysma mit anschließender Stase. Weiterhin 
kommt es beim Ablösen der Coils zur Elektrothrombosierung durch die angelegte 
Spannung. 
Durch diese Blutgerinnung im Aneurysma soll im Verlauf die Umwandlung eines 
stabilen Thrombus und die Ausfüllung des Aneurysmas mit Bindegewebe entstehen. 
 
Die Formung des Thrombus läuft nach einem vorgegebenen Schema ab, auf das 
hier ganz kurz eingegangen werden soll: 
Durch das Einbringen der Platinspiralen in das Aneurysma und die dadurch 
verbundene Verlangsamung des Blutflusses werden die Thrombozyten aus dem 
„Ruhezustand“ in den „aktiven“ Zustand überführt. Unterstützt wird dieser Ablauf 
durch die bereits oben erwähnte angelegte elektrische Spannung. Diese Phase bildet 
die sogenannte primäre Hämostase, bei der sich die Thrombozyten an die 
Coilschlingen anlegen. Dieser Vorgang wird durch eine Vielzahl von Faktoren 
eingeleitet und aufrechterhalten (z. B. von – Willebrand – Faktor ). 
Im nächsten Schritt folgt die Umformung des Thrombus. Zunächst entsteht eine 
reversible Aggregation durch die Verbindung der einzelnen Thrombozyten, die im 
Verlauf durch die Synthese und Freisetzung von Thromboxan und zyklischer 
Endoperoxidase in einer irreversiblen Thrombozytenaggregation endet. Das 
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Thromboxan und die Endoperoxidase wirken unterstützend auf die Aggregation und 
die Strukturauflösung weiterer Thrombozyten, die ihre Inhaltsstoffe daraufhin 
freisetzen (Freisetzungsreaktion). 
Für die irreversible Vernetzung ist weiterhin Fibrinogen unabdingbar. Hier beginnt die 
Phase der sekundären Hämostase. 
Nach der Ausbildung eines weißen Abscheidungsthrombus kommt es zur 
Umwandlung in einen roten Abscheidungsthrombus durch die Anlagerung von 
weiteren Blutzellen, die ebenfalls Erythrozyten mit einschließen. 
Die sekundäre Hämostase läuft nach einem bekannten Stufenschema an. Durch den 
Zerfall der Thrombozyten entsteht der sogenannte Prothrombinaktivator, welcher 
über mehrere Stufen unter Einwirkung von Faktoren Prothrombin in Thrombin 
umwandelt. Dieses Syntheseprodukt aktiviert wiederum das Fibrinogen. Es entsteht 
Fibrin, welches das netzartige Gerüst der Gerinnsel bildet. Das Blut tritt über in einen 
gallertigen Zustand. 
Durch die Retraktion der Fibrinfäden bildet sich der „Blutkuchen“, bestehend aus 
Blutzellen und den dazwischen verlaufenden Fibrinfäden. Über dieser Struktur setzt 
sich das übriggebliebende Serum als klare gelbliche Flüssigkeit ab. Das Gerinnsel 
wird so mit jedem Schritt weiter verfestigt. 
 
In den folgenden Kapiteln soll der Erfolg der verschiedenen Therapieansätze 
diskutiert und analysiert werden. Dazu werden zum einen der zeitliche Rahmen, der 
Therapieansatz und die Aneurysmaanatomie berücksichtigt. In diesem 
Zusammenhang wird das von uns gefundene Ergebnis in Bezug zu bestehenden 
Studien gesetzt, welche im Abschnitt „4. Klinische Studien und der Bezug zu unseren 
Ergebnissen“ dargestellt werden.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 91
3.1 Ergebnisse der Coiltherapie 
 
Bei dieser Gruppe kommt es in der Endauswertung zu einer großen Diskrepanz 
zwischen dem Beobachtungszeitraum von einem Monat und drei Monaten. Bei allen 
Tieren entsteht nach einem Monat ein zuverlässiger Verschluss der Aneurysmen. 
Nach drei Monaten sind die Ergebnisse jedoch nicht zufriedenstellend. Nur ein 
Aneurysma kann als Verschlussgrad IV eingestuft werden, zwei weitere erreichten 
nur den Grad III und zwei nur noch die Stufe II.  
 
Als erster Faktor spielt der zeitliche Rahmen eine große Rolle.  Studien von Reul et 
al. (86)  zeigten, dass das Thrombusvolumen bereits in den ersten Tagen nach der 
Therapie deutlich abnimmt. 
Durch den ständig einwirkenden Druck auf den Aneurysmahals wird das 
Thrombusmaterial komprimiert. Weiterhin finden fibrinolytische Prozesse im 
Thrombus statt. Es kommt zum Abbau von Blutzellen durch Phagozyten, gleichzeitig 
jedoch auch zum Fibrinabbau. Die Folge ist eine weitere Instabilität des Thrombus 
durch eine Verminderung der Fibrinvernetzung. 
Zusammenfassend kann man sagen, dass besonders der Halsbereich von den oben 
genannten Umbauprozessen betroffen ist. Am Ende der Vorgänge kann eine 
Reperfusion der Halsregion stehen. Diese Abläufe werden besonders nach einem 
Zeitraum von drei Monaten deutlich. 
Wichtig wären hier weitere Untersuchungen im Hinblick auf einen zuverlässigen 
Verschluss des Aneurysmas über einen längeren Zeitraum. Dies war im Rahmen 
unserer Arbeit nicht möglich. 
 
Ein äußerst wichtiger Punkt ist der Dom – Hals Quotient. Die Graphik 11 zeigt die 
Verteilung und den zeitlichen Verlauf nach einem und nach drei Monaten. 
Links ist der Versuchsablauf nach den ersten vier Wochen bei fünf Tieren dargestellt. 
Gezeigt wird der Dom – Hals – Quotient, der Verschlussgrad direkt nach der 
Therapie und nach einem Monat. Die fünf Tiere rechts zeigen die Werte im Verlauf 
der Drei – Monatsgruppe. 
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Graphik 11: 
Beziehung zwischen Dom – Hals – Quotient und einem zuverlässigen Verschlussgrad 
 
Die Endergebnisse sind nach drei Monaten, wie bereits oben erwähnt, durchgehend 
schlechter als nach einem Monat. Der Mittelwert des Dom – Hals – Quotient stellte 
sich hier bei 1 ein. Damit bestätigten wir mehrere Studien (35, 76, 99, 104), die 
ebenfalls zeigen , dass dies ein ungünstiger Faktor in Bezug auf einen zuverlässigen 
Verschluss des Aneurysmas darstellt.  
 
Hier spielen die bereits erwähnten Faktoren wie arterieller Druckgradient und die 
Kontaktfläche zum Blutfluss mit den oben genannten Umbauprozessen eine wichtige 
Rolle : 
Der an der Stelle des Aneurysmahalses wirkende Blutdruck stellt eine enorme 
mechanische Belastung dar. Durch diesen „Wasserhammereffekt“ wird die 
Coilkompaktierung unterstüzt. Gerade bei Aneurysmen mit einem breiten Hals kann 
das neu gebildete Gewebe, welches sich intraaneurysmal organisiert hat, auf Dauer 
dem Druck nicht standhalten. 
 
Des weiteren kann es an der Kontaktstelle zwischen dem Thrombus und dem 
strömenden Blut zu fibrinolytischen Aktivitäten kommen. Diese wären ebenfalls 
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besonders im Bereich des Aneurysmahalses lokalisiert und würden eine 
unerwünschte Reperfusion provozieren.  
Nach einigen Tagen kommt es zur bindegewebigen Umwandlung des Thrombus. 
Dieser wird durch einwandernde Bindegewebszellen stabilisiert. Gleichzeitig siedeln 
sich phagozytierende Zellen an. Diese bauen Blutzellen jedoch auch Teile des 
Fibrinnetzes ab. Folge ist eine Instabilität des Gerinnsels mit möglicherweise 
Fortschreiten der Rekanalisation vom Hals in Richtung Ostium und Aneurysmadom. 
Durch diese entstehenden Spalträume innerhalb des Thrombus sind die 
Coilschlingen untereinander nicht mehr verbunden. Eine Retraktion des Thrombus 
mit folgender Coilkompaktierung auch im Aneurysmadom ist die Folge.  
 
Die oben genannten Faktoren erklären die vorliegenden Untersuchungsergebnisse. 
Tiere, die initial nach der Therapie angiographisch einen 90 – 100prozentigen 
Verschluss zeigten, erfüllten nach drei Monaten lediglich noch einen Verschlussgrad 
von III oder II. Der Bezug zu bereits bestehenden Studien soll näher im Abschnitt 4 
erläutert werden.  
 
Ein weiteres Problem der breitbasigen Aneurysmen ist die Gefahr der Hernierung 
von Coilschlingen in das Trägergefäß. Diese Schlingen stellen eine große 
Emboliegefahr dar, die speziell im Gehirn nicht tolerabel wäre. In unserer 
Versuchsreihe kam es bei zwei Tieren zu einer solchen Dislokation. Um diese Gefahr 
zu minimieren kommen wir im nächsten Abschnitt zu dem zweiten 
Therapieverfahren: der stentassisierten Coiltherapie. 
 
 
3.2. Ergebnisse der stentassistierten Coiltherapie 
 
Wie bereits schon in mehreren Studien dargestellt, kommt es bei einem inkompletten 
Verschluss zu einem vermehrten Risiko eines Aneurysmawachstums und der Gefahr 
einer Reruptur. Auch die ISAT – Studie (39) greift dieses Problem auf. Von den 
Aneurysmen, die erneut rupturierten, konnten einige nicht mit einer endovaskulären 
Therapie angegangen werden. Bevor ein chirurgischer Eingriff durchgeführt werden 
konnte, kam es zur Blutung. Weitere Aneurysmen waren nur unvollständig gecoilt 
und dadurch mit einer erhöhten Rupturgefahr behaftet. 
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Die stentassistierte Coiltherapie soll bevorzugt bei Aneurysmen mit einem weiten 
Abgang aus dem Trägergefäß eingesetzt werden. Ein neurochirurgischer Eingriff und 
das Clippen eines solchen Aneurysmas gestaltet sich aufgrund der breiten 
Halsanatomie recht schwierig. Bei der alleinigen Therapie mit Platinspiralen kann es 
zur Hernierung von Schlingen in das Trägergefäß kommen. Diese Aneurysmen 
könnten nur inkomplett mit Coilschlingen ausgekleidet werden, dies birgt jedoch die 
Gefahr, dass die Halsregion noch perfundiert ist, und somit die Vorraussetzungen für 
ein erneutes Aneurysmawachstum und das Risiko der Reruptur gegeben sind. Um 
dies zu verhindern, soll der vorher über den Aneurysmahals eingebrachte Stent die 
Coilschlingen im Aneurysmalumen halten. 
 
In unserem Modellversuch entstand bei einer nicht geringen Anzahl von Tieren eine 
deutliche Flussveränderung nach der Stentplazierung, diese Phänomen wurde 
bereits in mehreren Studien beschrieben (30, 104, 110). Initial nach der 
Stentimplantation war es teilweise nicht mehr möglich, das Aneurysma mit dem 
Katheter zu sondieren. Ein Grund hierfür liegt sicherlich in der deutlichen 
Verringerung der Flussdynamik im Aneurysmalumen. Ein weiterer Grund ist das 
Auftreten von Vasospasmen nach der Stentplazierung. 
Die Tiere, die nicht mehr zusätzlich mit Coilmaterial versorgt werden konnten, 
beobachteten wir weiterhin und mussten feststellen, dass sich in der 
Finalangiographie oft ein erneutes Lumen darstellte. 
 
Weiterhin kam es nach der Stentplazierung zu einer nicht unbedeutenden 
Veränderung der Gefäßkonfiguration. Durch das recht starre Stentmaterial wurde das 
Trägergefäß aufgerichtet, was eine neue Angiographie notwendig machte und den 
anschliessenden Coilversuch erschwerte. Diese Manipulation am Trägergefäß wäre 
in zerebralen Gefäßen sicherlich nur in sehr eingeschränkten Maße tolerabel.  
 
Die Ergebnisse der Kombinationstherapie zeigen vergleichbare Ergebnisse wie die 
alleinige Therapie mit Platinspiralen. Nach einem Zeitraum von einem Monat konnten 
gute Verschlussergebnisse erreicht werden. Im Verlauf von drei Monaten kam es 
jedoch immer wieder zu Reperfusionen und Coilkompaktierungen, trotz der initialen 
dichten Packung. 
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Hier soll ebenfalls der Bezug zum Dom – Hals – Quotienten hergestellt werden. Die 
Graphik 12 zeigt die Versuchsreihe über einen und drei Monate. Es wird deutlich, 
dass mit sinkendem Quotienten die Gefahr einer Reperfusion und Coilkompaktierung 
deutlich ansteigt. Auch die histologische Auswertung bestätigt diese These. Es zeigt 
sich in der Untersuchung nach drei Monaten in der Coilgruppe, wie auch in der 
Kombinationstherapie eine eindeutige Coilkompaktierung und eine Verringerung des 
Thrombusvolumens besonders im Halsbereich. Eine Thrombusorganisation findet 
nur bedingt statt. 
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Graphik 12: 
Beziehung zwischen Dom – Hals – Quotient und einem zuverlässigen Verschlussgrad 
 
Auffallend ist also auch hier: Je größer der Hals, umso schwieriger ist der 
zuverlässige Verschluss des Aneurysmas. 
Diese Erkenntnisse ziehen sich durch die gesamte Versuchsreihe. Je länger der 
Beobachtungszeitraum nach der Therapie und je größer die Aneurysmen und die 
Konfiguration des Halses sind, desto unsicherer ist der zuverlässige Ausschluss des 
Aneurysmas  aus dem Blutkreislauf. Sinkt der Quotient auf Werte unter 1,5, kann ein 
sicherer und dauerhafter Verschluss des Aneurysmas selbst mit einer 
stentassistierten Therapie nicht mit Gewissheit gewährleistet werden.  
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Ein eindrucksvolles Beispiel ist dafür das Tier 25 26 74. Die Aneurysmalänge betrug 
1,9 cm, die Breite 0,5 cm und der Hals 0,88 cm (Abb. 32). Es kam hier zu einer 
deutlichen Reperfusion und einem ausgeprägten Wachstum im Bereich des Halses.  
Dieses Ergebnis war recht verwunderlich, da die Kombinationstherapie die dichte 
Packung mit Platinspiralen zuverlässig ermöglichte; zudem wurde eine Dislokation 
durch die Überbrückung des Halses mit dem Stent verhindert. Doch trotz sorgfältiger 
Coileinlage traten diese Probleme auf.  
Die in der Literatur beschriebenen Fälle zeigten in der Mehrzahl einen zuverlässigen 
Verschluss auch nach einem längeren Zeitraum; auf diese Studien soll im Kapitel  4 
näher eingegangen werden. 
Zusätzlich muss bei der Kombinationstherapie der Einfluss des Stents auf das 
Trägergefäß berücksichtigt werden. Probleme wie Embolien, Stenosen und 
Neointimahyperplasie sollen bei der Gruppe der unbeschichteten Stentherapie näher 
beleuchtet werden. 
 
 
3.3 Ergebnisse der unbeschichteten Stenttherapie 
 
Das Ziel der Stenttherapie ist es, den Blutfluss im Aneurysma zu reduzieren und den 
Strom im Trägergefäß zu halten. Studien von Lieber et al. (60) zeigen, dass nicht 
ummantelte Stents theoretisch das nötige Potenzial besitzen, dieses Ziel zu 
erreichen. Nach der Stentplazierung kommt es zu der erwünschten Verminderung 
der Hämodynamik im Aneurysma, somit wäre die Vorraussetzung für die 
Thrombusentstehung geschaffen. 
Durch eine im Verlauf entstehende Endothelialisierung des Stents soll dieser das 
Aneurysma letztendlich komplett aus dem Stromkreislauf ausschließen.  
 
Auch bei unseren Aneurysmen zeigte sich bei einer Großzahl initial eine deutliche 
Flussminderung (30). Bei sechs Tieren kam es initial zu einer 90 – 100prozentigen 
Verschlussrate (Graphik 4). 
 
Der Verlauf nach einem und nach drei Monaten ist jedoch recht überraschend. Einige 
Aneurysmen, die initial verschlossen waren, zeigten wieder eine deutlich 
Reperfusion. Auf der anderen Seite waren einige Aneurysmen mit einer initialen 
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Restperfusion komplett verschlossen (Graphik 7 und 10). Eine Regelmäßigkeit 
konnte aufgrund der geringen Fallzahl und des doch recht kurzen Beobachtungs-
zeitraums nicht erkannt werden.  
Sicher ist jedoch, dass die von außen wirkenden Faktoren durch eine alleinige 
Stentimplantation nicht reduziert werden können. Durch den ständig einwirkenden 
arteriellen Blutdruck wird eine mechanische Komprimierung des Thrombus bewirkt, 
und die fibrinolytischen Prozesse im Halsbereichen begünstigen eine Reperfusion. 
Da das Gerüst der Coilschlingen im Aneurysma nicht vorhanden ist, ist das Gerinnsel 
in seiner Stabilität deutlich eingeschränkt. Der Stent alleine kann also das 
Aneurysma nicht suffizient von Beginn an aus dem Kreislauf ausschalten. 
Dies führt uns zu einem weiteren Therapieansatz. Die Idee den Stent zu ummanteln 
ist eine logische Schlussfolgerung aus dem oben genannten. Eine Gruppe 
bestehend aus 10 Tieren die in einer anderen Studie von uns erläutert wird, zeigte 
recht zufriedenstellende Erfolge mit diesem Ansatz (55). 
 
Der Einfluss des Dom – Hals – Quotienten bekommt auch hier einen großen 
Stellenwert. Wie die Graphik 13 zeigt, steigt die Gefahr der Reperfusion bei einem 
Großteil der Tiere mit sinkendem Quotienten. Aufgrund der kleinen Fallzahl kann 
jedoch nur ein Trend dargestellt werden. 
Zur Bestätigung der Daten müssten größere Gruppen und längere Zeitintervalle 
geschaffen werden. Es erscheint jedoch logisch, dass je größer die Angriffsfläche im 
Halsbereich sich darstellt, umso höher ist die Gefahr der bereits erwähnten 
Umbauprozesse im Thrombus. 
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Graphik 13: 
Beziehung zwischen Dom – Hals – Quotient und einem zuverlässigen Verschlussgrad 
 
Auch in der histologischen Auswertung sind die Ergebnisse eher enttäuschend. 
So zeigt sich der Thrombus als lockeres Material, das keine bindegewebigen 
Umbauten erfahren hat. Eine Organisation findet auch nach drei Monaten nicht statt. 
Auch die Ausbildung einer Neointima bleibt bis zu diesem Zeitpunkt aus. 
Somit ist der Verschluss durch unbeschichtet Stents eher als willkürlich zu 
bezeichnen und scheint von mehreren nicht beeinflussbaren Faktoren abzuhängen. 
 
Inwieweit der Faktor Zeit eine Rolle spielt konnte bei diesem Experiment leider nicht 
bis ins Detail ermittelt werden. Interessant wäre der Verlauf nach acht oder zwölf 
Monaten. Hier sollte nicht nur die Thrombosierung im Aneurysma untersucht werden, 
sondern auch das Verhalten des Stents im Trägergefäß: 
Kommt es zur Ausbildung einer Neointima oder stellt sich sogar eine 
Neointimahyperplasie dar und in wie weit kommt es zur Stenosierung des 
Trägergefäßes? Bereits nach drei Monaten zeigt sich eine Progredienz der In – Stent 
– Stenose. Die Frage, ob diese im Verlauf weiter zunimmt werden folgende Studien 
noch klären. 
All dies sind zu überprüfende Fragen, die besonders bei der Verwendung von Stents 
im zerebralen Blutkreislauf eine wichtige Rolle spielen. 
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4. Klinische Studien und der Bezug zu unseren Ergebnissen 
 
Die endovaskuläre Therapie von Hirnbasisaneurysmen ist in den letzten Jahren 
immer mehr in das Interesse der Forschung getreten. Dabei setzte sich primär die 
Coiltherapie durch; diese gilt heute bereits als standardmäßiges Verfahren der 
endovaskulären Therapie. 
Mehrere Studien zeigten einen guten Erfolg postinterventionell. Die Nachkontrollen 
erstrecken sich jedoch in den meisten Veröffentlichungen nur über einen recht 
kurzen Zeitraum, sodass über den Langzeitverlauf nur in den wenigsten Fällen eine 
Aussage gemacht werden kann. Weiterhin handelt es sich meist um kleine 
Untersuchungskollektive, sodass eine zuverlässige Prognose über den klinischen 
Verlauf nach endovaskulärer Therapie nur selten getroffen werden kann.  
 
In der Studie von Malisch et al. (68) wird ein größeres Patientenkollektiv mit der 
Coiltherapie behandelt, wovon 88 Patienten im Verlauf weiter kontrolliert wurden. 65 
% zeigten einen exzellenten neurologischen Zustand, 13 % wiesen neurologische 
Defizite auf (geringradige Hemiparese, Lähmungserscheinungen von Hirnnerven, 
jedoch ohne Auswirkungen auf das tägliche Leben oder den Berufsalltag), weitere 7 
% zeigten signifikante Hemiparesen und/ oder neurologische Ausfälle mit 
bedeutsamen Einschränkungen im alltäglichen Leben. Eine Eingliederung in das 
Berufsleben war in dieser Gruppe nicht mehr möglich. 3 % waren im Verlauf gänzlich 
auf eine Pflege angewiesen. Die letzten 11 Patienten (12 %) verstarben, wobei 
sieben Patienten sich mit einer SAB Hunt und Hess Grad IV oder V präsentierten. 
Davon wiesen vier Patienten ein großes Aneurysma auf. 
Nach 18 – 24 Monaten wurden 61 Patienten nachkontrolliert. 75 % zeigten einen 
exzellenten klinischen Zustand, 11% wiesen neurologische Defizite auf, 5 % hatten 
signifikante Ausfälle und 2% waren auf Pflege angewiesen. Vier Patienten (7 %) 
verstarben, bei denen die Aneurysmen nur inkomplett mit Coils versorgt werden 
konnten; hier kam es nach 12 bis 20 Monaten zu einer Rezidivblutung. Es zeigte sich 
dabei ein direkter Zusammenhang zwischen der Aneurysmagröße und dem 
Blutungsrisiko. Postinterventionell zeigten kleine Aneurysmen keine 
Blutungsneigung, große Aneurysmen neigten in 4 % bis 33 % zu einer Blutung. 
Die Studie offenbart weiterhin eine direkte Korrelation zwischen der 
Aneurysmagröße, der Lokalisation ,dem Blutungsausmaß und dem klinischen 
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Ergebnis. Inzidentielle Aneurysmen präsentierten in allen Fällen einen klinischen 
Zustand ohne Defizite nach der Therapie. Nach einer SAB Hunt und Hess Grad I/ II 
wiesen 91 % einen guten Verlauf auf, während nach eine SAB Hunt und Hess Grad 
III die Patientenzahl mit einem positiven Verlauf bereits auf 86 % abfiel.  
 
Kähärä et al. (47) präsentieren eine Studie, in der die endovaskuläre Coil – Therapie 
der chirurgischen Versorgung durch Clips gegenübergestellt werden. 150 Patienten 
wurden im Durchschnitt nach 26 Monaten nachkontrolliert, wobei 44 Patienten mit 
Coils versorgt wurden und 106 Patienten mit einem Clip. Eine Angiographie wurde 
nach durchschnittlich sieben Monaten durchgeführt. Hier zeigte sich in der 
endovaskulären Gruppe ein 100prozentiger Verschluss bei 75 %, ein subtotaler 
Verschluss in 20,8 % der Fälle und ein 50prozentiger Verschluss bei 4,2 % der 
Aneurysmen. Diese Reperfusion begründete sich durch eine ausgeprägte 
Coilkompaktierung; eine erneute Intervention war nötig. Bei den großen Aneurysmen 
konnte nur eins von fünf zuverlässig okkludiert werden, was wiederum darauf 
hinweist, dass große Aneurysmen ein Problem bei der kurativen Therapie darstellen. 
Die klinischen Ergebnisse wurden nach den folgenden Kriterien eingeteilt: 1) 
exzellenter Zustand ohne neurologische Defizite, 2) minimale neurologische Defizite 
mit guter Integration im Alltagsleben, 3) der Patient ist selbstständig, jedoch 
verzeichnet er ausgeprägte neurologische Defizite, 4) unselbstständiger Patient, 
welcher auf tägliche Pflege und Hilfe angewiesen ist. 70,5 % der endovaskulär 
behandelten Personen und 76,4 % der Operierten fielen in die Kategorie 1. 20,2 % 
(Coiltherapie) und 8,5 % (Clipping) erreichten die Klassifikation 2, 4,5 % der 
Coilgruppe und 5,7 % der Clipping – Gruppe erreichten die Klasse 3. Nur 4,5 % der 
Patienten, die mit Coil versorgt wurden erfüllten lediglich die Kategorie 4.  Bei den 
chirurgisch versorgten Patienten belief sich die Zahl auf 9,4 %. 
Das Ergebnis der Arbeitgruppe von Kähärä schließt daraus, dass das klinische 
Endergebnis nach einer endovaskulären oder einer chirurgischen Versorgung sich 
nicht signifikant unterscheidet. Weiterhin ist in großen Aneurysmen ein zuverlässiger 
Verschluss nicht immer gewährleistet.  
 
Weitere Studien von Lusseveld et al. (63) befassten sich mit der Therapie von 
Aneurysmen im Bereich der Arteria basilaris. Eine operative Versorgung ist aufgrund 
der Lokalisation mit einem erhöhten Risiko behaftet. Kontrolliert wurden Patienten, 
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die endovaskulär versorgt wurden nach 4 Monaten und die Gruppe der mit Clips 
versorgten Patienten nach 3,5 Monaten im Durchschnitt. 11,4 % der Coilpatienten 
zeigten ein schlechtes postinterventionelles Ergebnis mit ausgeprägten 
neurologischen Defiziten. Gründe dafür waren intraoperative Aneurysmarupturen, 
Rezidivblutungen bei inkomplettem Verschluss nach 3 Monaten und ein schlechter 
klinischer Zustand bereits vor der Intervention. 
In der Gruppe der chirurgisch versorgten Patienten waren 29,5 % der Patienten in 
einem schlechten Allgemeinzustand nach der Operation. Gründe hierfür waren 
intraoperative Rupturen, intraoperative und postoperative Ischämien, Haemorrhagien 
und die Ausbildung eines Hydrocephalus. 
Direkt nach der endovaskulären Therapie zeigten 73 % der Aneurysmen einen 
kompletten Verschluss, 23 % einen subtotalen Verschluss. Sechs Monate später 
zeigten die Angiographien bei 64 % eine komplette Okklusion, bei 23 % einen 
subtotalen und bei 13 % einen partiellen Verschluss. 
Die Studie zeigt, dass besonders im Basilarisstromgebiet die endovaskuläre 
Therapie signifikant bessere Ergebnisse aufweist als bei der chirurgischen 
Versorgung. 
 
Im Jahre 2005 untersuchten Yuki et al. (116) ebenfalls den Therapieerfolg bei 
Aneurysmen im Stromgebiet der Arteria vertebrobasilaris.  Ein Kollektiv aus 29 
Patienten wurde endovaskulär versorgt. Im Verlauf zeigten 27 (93,1 %) Aneurysmen 
eine komplette Okklusion. Zwei Patienten brauchten eine zweite Therapie. Auch hier 
wurde im Verlauf deutlich, dass ein schlechter klinischer Ausgangszustand mit einem 
schlechten Endergebnis korreliert. Langzeitverläufe fehlen derzeit auch in dieser 
Studie. 
 
Schon recht früh beschäftigten sich Arbeitsgruppen mit den problematischen 
breitbasigen Aneurysmen. Diese waren meist nur unter erschwerten Bedingungen zu 
clippen. Aber auch die endovaskuläre Therapie stieß hier an ihre Grenzen. 
In der Veröffentlichung von Zubillaga et al. (118) wurden 79 Aneurysmen mit 
Coilschlingen sorgfältig verschlossen. Danach fand eine Einteilung in zwei Gruppen 
statt: Aneurysmen, die einen Aneurysmahals 4 mm oder kleiner aufwiesen, wurden in 
die erste Gruppe eingeteilt (28,2 %), Aneurysmahälse über 4 mm wiesen sie der 
Gruppe 2 zu (71,8 %). 
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In den Ergebnissen zeigte sich in der Gruppe 1 nach durchschnittlich fünf Monaten 
bei 85 % ein kompletter Verschluss, 15 % zeigten ein Residuum im Bereich des 
Aneurysmahalses. 
In der Gruppe 2 zeigten sich doch recht enttäuschende Ergebnisse. Zubillaga et al. 
verzeichneten bei nur 15,7 % der breitbasigen Aneurysmen einen kompletten 
Verschluss, 84,3 % waren subtotal verschlossen. Die Beobachtungszeit belief sich 
auf nur sechs Monate. 
Dies lässt den Schluss zu, dass ein zuverlässiger Verschluss des Aneurysmas durch 
Coils in einem direkten Zusammenhang mit der Aneurysmakonfiguration steht. 
Aufgrund der breiten Halsanatomie war ein dichter Verschluss mit Coilschlingen 
besonders im Halsbereich nur bedingt möglich. Durch die Gefahr von Dislokationen 
und Hernierungen in das Trägergefäß musste häufig die Coiltherapie abgebrochen 
werden. Der Kompromiss zwischen einer dichten Coilauskleidung des Aneurysmas 
und der Verhinderung einer Hernierung war stets eine Gradwanderung. 
Auch in unserer Coilgruppe musste in einigen Fällen auf eine weitere 
Coilinterposition verzichtet werden, da das Risiko einer Hernierung in das 
Trägergefäß zu groß gewesen wäre (Tiernummer 220397, Abb. 34). Die Ergebnisse 
bei inkomplett verschlossenen Aneurysmen zeigten die Tendenz eines erneuten 
Wachstums und dies besonders im Halsbereich. Die Gefahr eine Ruptur und 
Rezidivblutung steigt somit an. 
 
Kole et al. (53) publizierten 2005 eine Untersuchung von 160 Patienten, die mit der 
endovaskulären Coiltherapie versorgt wurden. Auch hier konnten einige Aneurysmen 
nicht komplett verschlossen werden. Direkt nach der Intervention wiesen nur 16 % 
eine komplette Okklusion auf, 57 % einen größeren Verschluss als 95 % und 27 % 
lagen unter einer Okklusion von 95 %. Nach durchschnittlich 18 Monaten konnte bei 
19,1 % ein kompletter Verschluss festgestellt werden. Eine fortschreitende 
Thrombose im initial perfundierten Anteil trat bei 9,2 % auf.  Bei 23,6 % blieb der 
restperfundierte Anteil konstant, und bei 19,1 % kam es zu einem deutlichen 
Aneurysawachstum. Insgesamt mussten 14,5 % der Aneurysmen erneut behandelt 
werden. Auch in dieser Studie konnte eine statistisch signifikante Korrelation 
zwischen der Weite des Aneurysmahalses und der zuverlässigen Okklusion gestellt 
werden. Kole et al. beschreiben ab einem Aneurysmahals größer als 4 mm einen 
unzuverlässigen Verlauf hinsichtlich des Verschlusses. Bei breithalsigen Aneurysmen 
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ist eine Okklusion nicht mehr sicher zu garantieren, und Alternativen wie die 
ballonassistierte oder die stentassistierte Therapie sollten in Erwägung gezogen 
werden. Diese Erfahrungen decken sich ebenfalls mit unseren Ergebnissen aus der 
Coilgruppe. Weiterhin beschreibt diese Arbeitgruppe in 22 % der Fälle eine 
Hernierung von Coilschlingen in das Trägergefäß. Thromboembolische Zwischenfälle 
traten bei 24 % auf. 
Fazit dieser Studie ist, dass der klinische postinterventionelle Zustand der Patienten 
meist recht zufriedenstellend ist, die kurative Ausschaltung des Aneurysmas aus dem 
Stromkreislauf jedoch nicht immer gegeben ist, und sich im Verlauf von Monaten eine 
Reperfusion ausbilden kann. 
 
Im Laufe der Zeit rückten die Stents in das Interesse der Forschungsgruppen und 
erste Aneurysmen in Modellen wurden mit der sogenannten stentassistierten 
Coiltherapie behandelt. 
In der Literatur sind einzelne Studien bekannt, die sich mit dem Thema der 
Kombinationstherapie bestehend aus Stentplazierung und anschließendem Coiling  
durch die Stentmaschen befasst. Dabei handelt es sich meist um Fälle, bei denen ein 
chirurgischer Eingriff auf Grund der Aneurysmalokalisation nicht möglich oder zu 
risikoreich wäre. Auf der anderen Seite ist eine endovaskuläre Therapie basierend 
auf dem Einbringen von Coilschlingen in das Aneurysma wegen der 
Aneurysmaanatomie nicht ausreichend oder nicht erfolgversprechend. 
Ausschlaggebend bei der Therapiewahl ist das immer wiederkehrende Kriterium des 
Dom – Hals – Quotienten. Liegt dieser  unter 1,5 wird eine Dislokation von 
Coilschlingen in das Trägergefäß und eine deutlich verminderte Verschlussrate 
immer wahrscheinlicher (106, 118). Ebenfalls ist bei einem breiten Hals das korrekte 
Plazieren eines Metallclips erschwert (15, 94). 
 
Auch im Fall von Higashida et al. (34) hernierten die eingebrachten Coilschlingen 
immer wieder in das Trägergefäß, da der Aneurysmahals zu breitbasig war. 
Letztendlich wurde das Basilarisaneurysma mit einem Stent und anschliessendem 
Coiling versorgt. Der postoperative Verlauf zeigte nach 10 Tagen gute 
Flussverhältnisse im hinteren Stromgebiet. Auch nach weiteren 10 Monaten zeigten 
sich stabile Verhältnisse. Rezidivblutungen oder Ischämien traten im Verlauf nicht 
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auf. Von weiterführenden Verlaufkontrollen ist leider nichts bekannt, sodass auch 
dieser Einzelfall für diese Therapie nur bedingt repräsentativ ist.  
 
Lavine et al. (58) beschreiben zwei Fälle, die primär mit Coils versorgt wurden. Es 
kam jedoch auch hier durch die breitbasige Anatomie zur Hernierung von 
Coilschlingen in das Trägergefäß. Somit entschloss man sich, die Aneurysmen mit 
einem Stent zu überbrücken und zusätzliche Coilschlingen zu interponieren. In den 
Kontrollen drei und sechs Monate nach den endovaskulären Eingriffen zeigte sich ein 
100prozentiger Verschluss der Aneurysmen und keine Stenosen im Bereich der 
Stentimplantationen. 
 
Mericle et al. ( 73) berichten über die Versorgung eines Aneurysmas der Arteria 
carotis interna. Da die Aneurysmabasis breit und nicht genau definiert war, versprach 
die alleinige Behandlung mit Coilschlingen nicht den gewünschten Erfolg. Die 
Protrusion von Schlingen in die Arteria carotis interna konnte aufgrund der 
anatomischen Verhältnisse nicht ausgeschlossen werden. Daher wählte man die 
stentassistierte Coiltherapie. Nachdem der Stent optimal den Aneurysmahals 
überbrückte, erfolgte das Einbringen von Coilschlingen durch die Stentmaschen. 
Postinterventionell konnte ein kompletter Verschluss verzeichnet werden. Auf 
Nachkontrollen oder Langzeitverläufe wurde bei dieser Studie leider verzichtet. 
 
Lanzino et al. (57) therapierten acht Patienten mit der Kombinationstherapie. Diese 
acht Patienten wurden vorerst mit einem Stent versorgt. Die Verlaufkontrollen gaben 
jedoch keinen Hinweis auf eine Okklusion des Aneurysmas, sodass in einer zweiten 
Prozedur Coilschlingen durch die Stentmaschen in das Aneurysma eingebracht 
werden mussten. Direkt nach der Intervention zeigten die Aneurysmen eine 
Okklusion von 90 %.  Zwei Patienten erhielten nur einen nicht ummantelten Stent. 
Eine Flussminderung intraaneurysmal konnte direkt nach der Therapie nicht 
nachgewiesen werden. Ein Langzeitverlauf fehlt leider bei diesen beiden Patienten. 
Bei der Kombinationstherapie wurden 6 Patienten weiter beobachtet. Ein Aneurysma 
wies eine Rekanalisation auf (nach 5 Monaten), ein weiterer Patient zeigte eine 
Stenose im Bereich des Trägergefäßes (nach 5 Monaten). Eine geringe 
Coilkompaktierung konnte in einem Fall nach 14 Monaten verzeichnet werden. 
Weiterführende Kontrollen stehen auch in dieser Studie nicht zur Verfügung, sodass 
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eine fortschreitende Coilkompaktierung oder eine In – Stent – Stenose nicht sicher 
ausgeschlossen werden kann 
 
Lownie et al. (62) beschreiben einen Einzelfall, bei dem ein Aneurysma der Arteria 
vertebralis teilweise verschlossen werden konnte. Der 64 jährige Patient präsentierte 
sich mit einem ca. 8 – 10 mm breitbasigen Aneurysma. Der Domdurchmesser  betrug  
1,2 cm. Somit wurde die Entscheidung getroffen, den Patienten mit der 
stentassistierten Coiltherapie zu versorgen. Die letzten Coilschlingen konnten jedoch 
nicht vollständig in das Aneurysma eingebracht werden, sodass die Therapie 
abgebrochen werden musste. In der Angiographie zeigte sich eine Restperfusion 
direkt nach der Therapie, eine Nachkontrolle ist auch in diesem Fall nicht 
beschrieben. 
 
Lylyk et al. (64) berichten in einer Studie von 2002 über ein recht großes Kollektiv. 
Dabei wurden die Patienten mit der endovaskulären Therapie behandelt und diese in 
zwei Gruppen unterteilt. Gruppe 1 beinhaltete breitbasige Aneurysmen, Gruppe 2 
bestand aus fusiformen Aneurysmen. 
72 Aneurysmen wurden einer stentassistierten Coiltherapie unterzogen, davon 
erhielten 21 Patienten erst einen Stent und in einer zweiten Sitzung eine 
Coiltherapie. 
Sechs weitere Aneurysmen wurden primär mit Coilschlingen versorgt. Diese 
Aneurysmen zeigten jedoch nur einen inkompletten Verschluss und mussten im 
Verlauf mit einem Stent und weiteren Coils verschlossen werden. Sechs Aneurysmen 
versorgten sie mit einem nicht ummantelten Stent. 
In der Auswertung zeigte sich, dass in der Gruppe 1 bei 74 % der Aneurysmen eine 
komplette Okklusion direkt nach der Therapie zu verzeichnen war. In 8 % stellte sich 
im Halsbereich nach der Kombinationstherapie eine Restperfusion dar, und 18 % der 
Stentgruppe zeigten keine Thrombosierung des Aneurysmalumens. 
Drei Monate später mussten 19 Aneurysmen mit einer erneuten Coiltherapie versorgt 
werden, da es zu einer deutlichen Coilkompaktierung mit Reperfusion gekommen 
war. Bei diesen Aneurysmen konnte ein deutlich kleiner Dom – Hals Quotient 
verzeichnet werden. 
In der Gruppe 2 waren von 10 Aneurysmen in der Kombinationstherapie eins 
rekanalisiert und musste mit weiteren Coils verschlossen werden. Ein weiteres zeigte 
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nur einen minimalen Fluss im Halsbereich; dieses wurde vorerst weiter beobachtet 
und keiner weiteren Behandlung unterzogen. 
Probleme traten auch intraoperativ auf. Die Stentplazierung war in 81 % der Fälle 
optimal, in 19 % musste in einem zweiten oder dritten Eingriff ein weiterer Stent 
implantiert werden. Weiterhin kam es beim Zurückziehen des Ballonkatheters in fünf 
Fällen zur Dislokation des Stents, da dieser sich nicht komplett vom Ballon gelöst 
hatte. Ebenfalls war die anschließende Coiltherapie durch die Stentmaschen nicht 
immer ohne Probleme durchführbar. 
Angiographische Nachkontrollen wurden bei 77 % der Patienten durchgeführt. Nach 
drei Monaten zeigten sich bei zwei Patienten traumatische jedoch asymptomatische  
Dissektionen durch Mikrokatheter. Vier Patienten wiesen eine In – Stent – Stenose 
auf. Eine davon zeigte einen 50prozentigen Verschluss des Trägergefäßes. 
Diese Studie unterstützt auch die Ergebnisse unserer Versuchsreihe. Ein hoher Hals 
– Dom Quotient vergrößert die Gefahr einer Reperfusion und eines erneuten 
Aneurysmawachstums. Inkomplett verschlossene Aneurysmen benötigen in den 
meisten Fällen eine Nachbehandlung, da das Risiko einer eventuellen 
Rezidivblutung mit steigender Reperfusion steigt. Ein eindrucksvolles Beispiel dafür 
wurde bereits im Abschnitt „3.2 Angiographie nach drei Monaten“ dargestellt (Abb. 
34). Weiterhin sind die oben genannten intraoperativen Erkenntnisse von Lylyk et al. 
was die Stentplazierung und das Coiling durch die Stentmaschen angeht identisch 
mit unseren Resultaten. 
 
Im Jahre 2005 veröffentlichte die Arbeitsgruppe um Lylyk (65) eine Studie über das 
selbstexpandierende Neuroform Stentsystem. In jedem Fall betrug der Dom – Hals 
Quotient weniger als 2. Die exakte Stentplazierung gelang in 8 % der Fälle nicht. Bei 
der stentassistierten Coiltherapie konnte direkt nach der Therapie in 85 % der Fälle 
ein kompletter Verschluss verzeichnet werden. Weiterführende Kontrollen wurden 
leider nur bei 63 % der Patienten durchgeführt, die anderen verbleibenden 37 % 
werden in der Publikation nicht mehr erwähnt. Nach durchschnittlich 7 Monaten 
zeigte die Kombinationstherapie in der Angiographie stabile Verläufe mit einem guten 
Verschlussgrad. In der Gruppe, die nur mit einem Stent versorgt wurde, zeigte 
lediglich ein Fall einen kompletten Verschluss, hier mussten keine weiteren Coils 
eingeführt werden. 
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Thromboembolische Ereignisse in sechs Fällen und eine Dissektion im Bereich der 
Arteria carotis interna wurden verzeichnet. 
Die Arbeitsgruppe um Lylyk zeigt damit auf, dass die Verwendung der 
selbstexpandierenden Neuroform Stents auch in den kleinlumigen und gewundenen 
Hirngefäßen recht gut zu bewältigen ist. Das Risiko der Überdilatation bei der 
ballonassistierten Stentplazierung entfällt bei diesem System, und der Stent passt 
sich dem Trägergefäß exakt an. Zusammenfassend ist die Plazierung und die 
Manövrierung dieses Systems recht zuverlässig. 
 
Wilms et al. (114) beschreiben in eine Fall einen 50jährigen Patienten mit einem 
Aneurysma im Bereich des Carotis – Syphon. In einem ersten Versuch wurde ein 
nichtablösbarer Ballon über dem Aneurysma plaziert und dilatiert. Vorsichtig erfolgte 
das Einbringen von Coilschlingen in das Aneurysma. Nach Deflation des Ballons kam 
es jedoch zur Protrusion von Schlingen in das Trägergefäß. Der Eingriff musste 
daraufhin abgebrochen werden. In einem zweiten Versuch erfolgte die Positionierung 
eines ballonexpandierbaren Stents. Im Anschluss wurden durch die Stentmaschen 
zwei Coils in das Aneurysma eingebracht. Die postinterventionelle Angiographie 
zeigte einen kompletten Verschluss des Aneurysmas 
 
Die Arbeitsgruppe von Wanke et al. referiert 2003 (110) über 4 Patienten, die sie mit 
einem neuen selbstexpandierenden Stentsystem behandelten. Im Anschluss wurden 
durch die Stentmaschen Coilschlingen in das Aneurysma vorgeschoben. Auch sie 
vertreten die These, dass die Geometrie von breitbasigen Aneurysmen den Erfolg 
einer guten Therapie minimiert. Ebenso bleibt bei unvollständig okkludierten  
Aneurysmen immer die Gefahr der Rekanalisation, des Wachstums und der 
Reruptur. 
Der erste Fall von Wanke et al. beschreibt einen Patienten mit einem Communicans 
– anterior – Aneurysma. Durch die große Halskonfiguration war ein Coilversuch nicht 
erfolgversprechend, sodass man sich entschloss, vor dem Coiling einen Stent über 
den Aneurysmahals zu plazieren. Die sechs Monate später durchgeführte 
Angiographie zeigte einen kompletten Verschluss des Aneurysmas.  
Der zweite Fall beschreibt einen Patienten, der sich bereits zwei Jahre zuvor einer 
Coiling – Therapie unterzogen hatte. Die Angiographie zeigte einen inkompletten 
Verschluss und Anzeichen von Aneurysmawachstum. Das initial inkomplett 
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verschlossene Aneurysma hatte sich in den folgenden 24 Monaten deutlich 
vergrößert. Es folgte bei dem Patienten eine Stentimplantation über den 
Aneurysmahals mit Einbringen von vier weiteren Coils. Die Verlaufskontrollen zeigten 
eine komplette Ausschaltung der Gefäßaussackung aus dem Blutkreislauf. 
Der dritte Fall zeigte ein Aneurysma mit einem Dom – Hals – Quotienten von  1,16. 
Die eingebrachten Coilschlingen dislozierten immer wieder in das Trägergefäß, 
sodass man sich auch hier zu einer Stentimplantation entschloss. Nach der 
Positionierung kam es zu einer deutlichen Flussminderung im Aneurysma mit 
ausgeprägter Stase von Kontrastmittel im Aneurysmadom. Die anschließende 
Sondierung des Aneurysmas mit dem Mikrokatheter wurde deutlich erschwert und 
provozierte eine Perforation. Nach dem Ablösen des ersten Coils konnte die Blutung 
jedoch gestoppt werden. 
Auch dieser Fall untermauert die von uns gesammelten Erfahrungen. Nach der 
Stentimplantation kam es bei mehreren Tieren zu einer spontanen Flussminderung 
und Stase im Aneurysma. Ein Sondieren mit dem Mikrokatheter war in einigen Fällen 
nicht mehr möglich. 
Auch das vierte Fallbeispiel beschreibt den Behandlungsverlauf eines Patienten, der 
vor 4 Jahren mittels Coiling therapiert wurde. Wegen der Aneurysmaanatomie konnte 
nur ein Coil in den Dom eingebracht werden; weitere wären in das Trägergefäß 
disloziert. Die Kontrolluntersuchung vier Jahre später zeigte Aneurysmawachstum 
und Rekanalisation. Nach der Stentplazierung konnten zwei weitere Coils in das 
Aneurysma eingebracht werden, und die Angiographie zeigte 6 Monate später eine 
komplette Okklusion. 
 
Han et al. (29) behandelten 10 Patienten mit der stentassistierten Coiltherapie und 
kontrollierten nach vier Wochen den Verlauf. Von diesen 10 Patienten erhielten 4 
primär nur einen Stent. Es zeigte sich bei diesen 4 Aneurysmen, dass lediglich bei 
einem ein 80prozentiger Verschluss verzeichnet werden konnte. Bei drei weiteren 
Patienten bestand weiterhin eine unveränderte Perfusion. Weitere Verlaufskontrollen 
fanden bei fünf Patienten mit der Kombinationstherapie nach neun Monaten statt. 
Drei Aneurysmen offenbarten einen zuverlässigen Verschluss, zwei wiesen eine 
deutliche Coilkompaktierung auf.  
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Die Forschungsgruppe um Mohammed et al. (76) lieferte die folgenden Ergebnisse: 
Sie therapierten einen Patienten mit einem Aneurysma im Bereich der Arteria 
communis posterior. Aufgrund der Lage und der Halskonfiguration ( Dom – Hals – 
Quotient von weit unter 2) entschloss man sich zur endovaskulären Therapie 
bestehend aus der Kombination Stentplazierung und anschließendem Einbringen 
von Coilschlingen durch die Stentmaschen. Die Kontrolluntersuchung 16 Monate 
nach dem Eingriff zeigte eine komplette Okklusion des Aneurysmas und keine 
Stenosen des Trägergefäßes  im Bereich des Stents. 
 
 Die weiteren Beispiele (2, 4, 40, 99) beschreiben einen erfolgreichen Einsatz von 
Gefäßendoprothesen in der Kombination mit GDC – Coils. Ebenfalls bei 
extrakraniellen und intrakraniellen Dissektionen sind positive Ergebnisse zu 
verzeichnen.  
 
Doerfler et al. (16) beschreiben 2004 weitere erfolgreiche Therapien bei zwei 
Aneurysmen der Arteria vertebralis. Dabei wurde die sogenannte Doppel – Stent – 
Methode eingesetzt. Eine stentassistierte Coiltherapie kam aufgrund der Anatomie 
und der dadurch nur schweren Sondierung des Aneurysmas durch die Stentmaschen 
nicht in Frage. Ein ballonmontierter Stent wurde über das Aneurysma gelegt, einen 
zweiten Stent positionierten Doerfler et al. in den bereits liegenden Stent. Die 
Angiographien nach 7 Tagen, sechs und zwölf Monaten zeigten einen kompletten 
Verschluss des Aneurysmas. 
Im zweiten Fall wurde ebenfalls die gleiche Technik angewendet. Postinterventionell 
zeigt sich ein reduzierter Blutfluss im Aneurysma, sieben Tage, sechs und zwölf 
Monate später konnte eine komplette Okklusion verzeichnet werden. Eine 
beginnende Intimahyperplasie präsentierte sich bereits in der letzten Angiographie.  
Das Grundprinzip dieser Therapie basiert auf der Idee, dass durch die doppelte 
Stentimplantation die Permeabilität des Stent vermindert ist. Die Stentmaschen 
liegen enger zusammen und die Hämodynamik im Aneurysma wird dadurch weiter 
reduziert. 
Somit zeigte sich, dass kleine, akut rupturierte Aneurysmen mit dieser Methode in 
diesen beiden Fällen gut zu therapieren waren. Weitere Erfahrungen und 
Langzeituntersuchungen werden auch hier noch erwartet und werden den 
letztendlichen Erfolg oder Misserfolg zeigen. Besonders das Verhalten der Stents im 
 110
Trägergefäß sollte stets im Auge behalten werden. Eine In – Stent – Stenose im 
zerebralen Versorgungskreislauf hätte verheerende Folgen. Weitere Studien von 
Benndorf et al. (9) und von Islak et al. (41) befassen sich ebenfalls mit diesem 
Therapieansatz. Wobei auch im Fall von Benndorf eine geringradige Hyperplasie der 
Intima nach 20 Monaten verzeichnet wurde. 
 
Zusammenfassend kann man sagen, dass bei der Coiltherapie bei großen 
Aneurysmen und breitbasigen Aneurysmen der postinterventionelle klinische 
Allgemeinzustand des Patienten recht gut ist. Eine komplette Ausschaltung aus dem 
Blutkreislauf kann jedoch nicht immer gewährleistet werden. Es muss stets mit einer 
Coilkompaktierung und Reperfusion gerechnet werden. 
Auch in unserer Versuchsreihe kam es bei einigen großen Aneurysmen zu einer 
Kompaktierung und erneuten Perfusion (Graphik 11). 
In der stentassistierten Coiltherapie zeigen unsere Versuche und die 
Einzelfallstudien vergleichbare Ergebnisse. Auch hier besteht weiterhin die Gefahr 
der Coilkompaktierung. Wichtig ist immer zu beachten, dass dieser Therapieansatz 
besonders bei breithalsigen Aneurysmen eingesetzt wird, welche endovaskulär aber 
auch chirurgisch immer schwer zu therapieren sind. Dies führt dazu, dass gute 
Endergebnisse von vorne herein bereits durch die ungünstige Aneurysmaanatomie 
einen erschwerten Ausgangspunkt haben. Die direkte Angriffsfläche des 
Blutkreislaufes auf die Coilschlingen ist bei einer breiten Basis stets erhöht und somit 
prädestiniert für fibrinolytische und hämodynamische Prozesse. Eigenschaften, die 
eine komplette Ausschaltung des Aneurysmas aus dem Blutkreislauf nicht immer 
gewährleisten können.  
 
Was die nicht ummantelten Stents angeht, ist in der Literatur häufig ein weiteres 
Prozedere nötig. In vielen Fällen werden Coilschlingen in einem zweiten Eingriff 
eingesetzt. 
Dieser Therapieerfolg scheint auch in unserer Versuchsreihe eher zufällig zu sein. 
Eine Regelmäßigkeit ist nicht erkennbar. Man kann die Vermutung anstellen, dass 
eine Okklusion gelingt, wenn eine Stentmasche exakt über dem Aneurysmahals 
plaziert wird und diesen somit teilweise verschließt. Dies ist jedoch ein nicht 
beeinflussbarer Faktor. 
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Die Doppel – Stent – Methode basiert auf dem Grundprinzip, dass die Stentmaschen 
näher zusammenliegen und den Blutfluss und die Verwirbelung intraaneurysmal 
deutlich reduzieren. 
Das gleiche Ziel wird von den ummantelten Stents verfolgt. Hier soll die 
Beschichtung des Stents das Aneurysma aus dem Blutkreislauf ausschalten. Durch 
die Ausbildung einer Neointima im Verlauf soll dieser Prozess unterstützt werden. 
Weiterführende Studien in Bezug auf die Stenoserate und die langfristige 
Ausschaltung durch alleinige Stentimplantation fehlen leider noch. 
 
Der Einsatz der endovaskulären Therapie im Bereich der Hirngefäßerkrankungen 
wird sich in Zukunft immer weiter entwickeln und neue Möglichkeiten bieten. Die 
modernen Materialien gewährleisten einen effizienteren und komfortableren Umgang 
mit nachfolgenden besseren Therapieerfolgen. Der Einsatz und die Entwicklung von 
flexibleren Stents wird das Anwendungsgebiet intrakranial deutlich erweitern. Die 
neue Generation der Neuroform Stentsysteme scheint bereits eine komfortable 
Handhabung zu garantieren. 
Voraussetzung für die Anwendung neuer Materialien ist jedoch die vorherige 
Erforschung an tierexperimentellen Studien. Die bisherigen wissenschaftlichen 
Arbeiten basieren auf Einzelfallberichten, kurzen Zeitintervallen und nicht 
vergleichbaren Aneurysmamodellen. Weitere Studien, bevor der Einsatz am 
Menschen zulässig ist, sind unentbehrlich.  
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5. Anforderung an zukünftige Versuche und Weiterentwicklung 
der Materialien 
 
In dem von uns verwendeten Tiermodell sind einige Schwachpunkte in der 
Versuchanordnung und der Methodik zu erwähnen, die einen nicht unbedeutenden 
Einfluss auf die Ergebnisse ausüben können. Diese sollen in dem folgenden Kapitel 
aufgeführt und diskutiert werden. 
 
Zeitintervall der Studie 
Weitere Versuchsreihen müssen über einen längeren Zeitraum beobachtet werden. 
Der von uns verwendete Zeitabschnitt von bis zu drei Monaten ist ein orientierender 
Ansatz für weitere langfristigere Untersuchungen. Eine Tendenz ist jedoch schon in 
diesem Zeitraum zu verzeichnen: 
Je länger der systemische Druck auf das Aneurysma und das darin liegende 
Coilpaket wirkt, umso aufschlussreicher werden die Ergebnisse in Bezug auf die 
Verschlussraten und die Coilkompaktierung. Die Umbauprozesse sind nach einem 
Zeitintervall von drei Monaten sicherlich noch nicht abgeschlossen, und eine 
eventuell später auftretende Reperfusion, besonders im Halsbereich, konnte somit 
nicht erfasst werden. Man kann jedoch die Vermutung anstellen, dass nach 6 
Monaten eine ausgeprägtere Coilkompaktierung vorliegen kann und somit die Gefahr 
einer Reperfusion steigt. Proportional dazu wird sich auch das Risiko einer Reruptur 
erhöhen. 
Weiterhin würden die bereits ausführlich besprochenen Umbauprozesse im 
Thrombus noch weiter fortschreiten, was ebenfalls eine deutliche Reperfusion im 
Aneurysmahals zur Folge hätte. 
 
 
Verwendete Kathetersysteme und Stents 
Ein weiterer wichtiger Punkt ist die Verbesserung der Stents und der Trägerballons. 
Um in den kleinen Gefäßen gut manövrieren zu können, müssen die Anforderungen 
an das Material extrem hoch sein. Mehr Flexibilität wäre wünschenswert. In dem bei 
uns verwendeten Tiermodell musste der Trägerballon mit dem aufmontierten Stent 
um eine 90 Grad Kurve gelenkt werden, welche vom Abgang des Truncus 
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brachiocephalicus aus dem Aortenbogen gebildet wurde. Ein schwieriges Vorhaben, 
das nicht immer ohne Komplikationen verlief. Würde man andererseits auf kleinere 
Kathetersysteme und Stents zurückgreifen, wäre die sichere Überbrückung des 
Aneurysmahalses nicht gewährleistet.  
Der Kompromiss zwischen der nötigen Stentlänge und der Möglichkeit der 
Manövrierbarkeit stellt eine Gradwanderung dar. Eine genau individuelle Anpassung 
an jedes einzelne Aneurysma ist unabdingbar. 
Ebenfalls von herausragender Bedeutung ist die genaue Plazierung der Stents. 
Unter Durchleuchtung sind die Endmarkierungen bei den von uns verwendeten 
Stents nicht eindeutig sichtbar. Ein Anbringen von röntgendichten Markern wäre für 
die exakte Positionierung sehr hilfreich.  
 
Weiterhin wäre eine Modifikation des Ablösevorganges der Stents anzustreben. Wir 
verwendeten Trägerballons, die über eine handelsübliche Mikrometerschraube 
dilatiert wurden. Eine mögliche Alternative wäre der Einsatz von 
selbstexpandierenden Stents, die bereits im klinischen Alltag zum Einsatz kommen 
(110). So könnte die Gefahr von lokalen Defekten und Irritationen im Bereich der 
Gefäßwand  verringert werden. Dies könnte wiederum Einfluss auf die Bildung einer 
Neointima haben und durch eine geringere Reizung des Endothels die Stenoserate 
vermindern. Aus diesem Grund werden zur Zeit die selbstexpandierenden Stents 
bevorzugt. Studien mit sehr flexiblen und selbstexpandierenden Systemen sind 
bereits für den zerebralen Einsatz zugelassen (19, 110). Sie zeigen eine bessere 
Verträglichkeit gerade im Bereich der Neointimahyperplasie mit einer geringeren 
Ausbildung von Stenosen im Trägergefäß (109). 
 
 
Statistische Auswertung der Daten 
Die von uns eingesetzte Tierzahl von fünf pro Gruppe ist für eine Statistik nur bedingt 
auswertbar. Durch diese geringe Fallzahl können Ergebnisse schnell verfälscht 
werden und zeigen keinen adäquaten Durchschnitt. 
So sind beispielsweise die Aneurysmen der Drei – Monatsgruppe bei der 
Coiltherapie alle im Schnitt mit einem kleineren Dom – Hals – Quotienten versehen 
(Graphik 11). Schlussendlich könnte dies einen großen Einfluss auf die suffiziente 
Therapie haben. Es zeigt sich doch recht eindeutig, dass bei einem kleinen Dom – 
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Hals – Quotienten die Gefahr einer Reperfusion, besonders im Halsbereich, steigt. 
Gleichzeitig wird bei diesen Aneurysmen die Gefahr eines Aneurysmawachstums 
und die Möglichkeit einer Reruptur steigen. 
 
 
Antikoagulation nach der Therapie 
Zum Schluss muss noch das Problem der Antikoagulationstherapie angesprochen 
werden. Durchgesetzt hat sich derzeit die Kombinationstherapie mit ASS und 
Clopidogrel in der Humanmedizin. Dies konnte aus technischen Gründen in dieser 
Tierstudie nicht umgesetzt werden. Folglich fand nur eine Antikoagulation mit ASS 
statt. 
Inwieweit dies Auswirkungen auf die Thrombosierung und Stenoserate der Stents 
hat, muss bei diesem Versuch unbeantwortet bleiben. Es zeigte sich jedoch schon 
bei unserer Studie nach einem Beobachtungszeitraum von drei Monaten in einigen 
Fällen eine beginnende In – Stent – Stenosierung. Ob diese durch eine 
Kombinationstherapie mit ASS und Clopidogrel verhindert werden kann bleibt 
ungeklärt. Folglich müssen weitere Untersuchungen über einen längeren Zeitraum 
folgen; diese sollten ebenfalls größere Fallzahlen einschließen. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 115
6. Schlussfolgerung aus den tierexperimentellen 
Versuchsreihen 
 
Der kurative Verschluss von Hirnbasisaneurysmen durch endovaskuläre Techniken 
muss recht kritisch beurteilt werden. 
In dem folgenden Kapitel soll auf die Ergebnisse der Coiltherapie, der 
stentassistierten Coiltherapie und der unbeschichteten Stents eingegangen werden.  
 
Eine mittlerweile etablierte und sichere Therapie von Hirnaneurysmen stellt die 
Coiltherapie dar. Sie zeigt auch in einem Großteil der Studien einen suffizienten 
Verschluss der Aneurysmen. Ebenfalls zeigt sich eine geringere Mortalitätsrate bei 
den Aneurysmen, die durch endovaskuläre Therapie behandelt wurden (39).  
Eine im Verlauf entstehende Rekanalisation kann jedoch letztendlich nicht 
ausgeschlossen werden. Daher wird sich die Wahl der Therapie nach der 
Lokalisation und der Zugänglichkeit des Aneurysmas, des physischen Zustandes des 
Patienten und der Aneurysmakonfiguration richten müssen.  
Aneurysmen des vorderen Kreislaufs mit guter operativer Zugänglichkeit können 
kurativ mit einem Clip ausgeschaltet werden. Bei Aneurysmen im Bereich des 
hinteren Kreislaufs ist wahrscheinlich die Anwendung einer endovaskulären Therapie 
sinnvoller. 
Probleme treten bei Aneurysmen auf, die einen kleinen Dom – Hals – Quotienten 
aufweisen. Hier stößt die Coiltherapie an ihre Grenzen, was uns zu dem zweiten 
Therapieverfahren überleiten lässt.  
 
Ziel der stentassistierten Coiltherapie ist es, das Aneurysma trotz seiner ungünstigen 
Anatomie erfolgreich aus dem Stromkreislauf auszuschließen. Einzelstudien belegen, 
dass trotz einer großen Halsformation die postinterventionellen Ergebnisse 
zufriedenstellend sind (34, 81, 99, 114). Der Ansatz der stentassistierten Coiltherapie 
scheint vielversprechend zu sein. Gerade bei den breitbasigen Aneurysmen ist die 
alleinige Coiltherapie und die neurochirurgische Therapie risikoreich. 
In unserer Studie zeigt sich jedoch nicht immer ein erfolgreicher Verschluss. Im 
Zeitintervall von einem Monat stellt sich bei vier Tieren ein kompletter Verschluss dar 
(Graphik 12). Ein Tier erreicht nur den Verschlussgrad von II. 
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In der Kontrolle nach drei Monaten sind die Ergebnisse ebenfalls kritisch zu 
beurteilen. Zwei Tiere zeigen direkt nach der Therapie einen kompletten Verschluss, 
drei weitere einen Verschlussgrad der Klasse III. Nach drei Monaten ist ein 
Aneurysma komplett verschlossen, ein Tier zeigt ein Aneurysma Grad III und die 
letzten drei Tiere erreichen nur noch den Verschlussgrad II (Graphik 9). Es zeigt sich 
eine deutliche Coilkompaktierung und Reperfusion. Gleiche Resultate erzielte die 
Studie von Lylyk et al. (64). 
Insgesamt entsprechen unsere Ergebnisse in dieser Gruppe nicht den bisher 
durchgeführten Studien. Beachten muss man hier jedoch den stets kleineren Dom – 
Hals – Quotienten der therapierten Aneurysmen (Graphik 12). Dies stellt ein großes 
Problem nicht nur bei der endovaskulären Therapie dar; auch die Versorgung durch 
einen Clip hat bei breitbasigen Aneurysmen ihre Grenzen. Hinsichtlich des 
hämodynamischen Verhaltens sind dies sicherlich die problematischsten 
Aneurysmen. Der Schwachpunkt liegt also auch hier bei der großen Angriffsfläche 
durch das weite Aneurysmaostium und bei den stetigen pulsierenden Kräften des 
Blutflusses.  
 
Gelöst werden könnten diese Schwierigkeiten durch eine erwünschte dichte 
Coilpackung intraaneurysmal und die Verwendung von speziellen Coilsystemen. Die 
sogenannten Drei – Dimensionalen – Coils sollen durch ihre positiven Eigenschaften 
einen dichteren Verschluss durch die Schlingen erfüllen (32, 67). Durch die 
zuverlässige Überbrückung des Aneurysmahalses besteht die Möglichkeit die 
folgenden Coilschlingen sicher im Aneurysmalumen zu fixieren. 
Auch die Verwendung des Trispan – Systems verspricht gute Erfolge hinsichtlich 
dieser Problematik (12, 105). Weiterführende Studien müssten über ein größeres 
Kollektiv verfügen und den Verlauf über einen größeren Beobachtungszeitraum 
kontrollieren. 
 
Zusammenfassend kann man festhalten, dass bei der Kombinationstherapie eine 
dichtere Packung des Aneurysmas ohne eine Protrusion von Schlingen in das 
Trägergefäß möglich ist. Diese kann jedoch nicht alleine die Gefahr einer 
Coilkompaktierung lösen. Das Nachwachsen einiger Aneurysmen besonders im 
Halsbereich zeigt, dass dieses Problem durch die stentassistierte Coiltherapie 
letztendlich nicht in allen Fällen gelöst werden kann. 
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Ein Grund für die auftretende Coilkompaktierung könnten in dieser Versuchsreihe 
schon vor der Therapie im Dom befindliche Thromben sein. Nach der Coileinlage 
könnten die ständig einwirkenden hämodynamischen Drücke eine Verlagerung der 
Coilschlingen in Richtung Dom bewirken. Die Schlussfolgerung wäre eine 
Reperfusion im Halsbereich, die wir in einigen Fällen beobachtet haben. 
 
Die Ergebnisse der Gruppe der unbeschichteten Stents sind weiterhin nicht 
zufriedenstellend. Zeigte doch nur ein Tier in der Finalangiographie nach einem 
Monat einen kompletten Verschluss; in der dreimonatigen Gruppe zeigten zwei Tiere 
einen kompletten Verschluss; insgesamt stellt sich ein inhomogenes Ergebnis dar. 
In der histologischen Auswertung blieb ein zuverlässiger, bindegewebiger Umbau 
des Thrombus aus, ebenfalls fehlte in den meisten Fällen die Ausbildung einer 
Neointima. Eine sichere Ausschaltung aus dem Blutkreislauf scheint damit 
unwahrscheinlich. Der Verschluss durch die Verwendung unbeschichteter Stents ist 
wohl daher eher zufällig und von nicht beeinflussbaren Faktoren abhängig. Auch in 
den Einzelfallstudien ist bei einem großen Anteil der mit unbeschichteten Stents 
behandelten Aneurysmen in einer zweiten Sitzung das Einbringen von Coilschlingen 
nötig. 
Dieser Therapieansatz scheint daher nicht sehr erfolgversprechend. Es bedarf auf 
diesem Sektor der Weiterentwicklung. Erste Ansätze stellen die Beschichtung der 
verwendeten Stents dar. Diese ebenfalls in unserer Versuchsreihe erprobte 
Möglichkeit zeigt recht gute Ergebnisse. Schon nach drei Monaten präsentieren sich 
erste bindegewebige Umbauprozesse im Aneurysma (55). 
 
Zuletzt muss noch das Verhalten der Stents im Trägergefäß beachtet werden. Eine 
Stenosierung von zerebralen Gefäßen durch Neointimahyperplasie und die Gefahr 
einer Thrombosierung dürfen nicht unterschätzt werden. Die Implantation von 
Fremdmaterial stellt immer eine Emboliequelle dar. Ein solches Risiko ist zerebral 
nicht vertretbar und bedarf weiterer Untersuchungen. 
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e)  Zusammenfassung 
 
Unser Tiermodell untersuchte die verschiedenen Therapiemöglichkeiten von 
Hirnbasisaneurysmen. Dabei vergleichen wir die etablierte Therapie durch Guglielmi 
Detachable Coils mit der Kombination von Stentimplantation über dem 
Aneurysmahals mit anschließendem Coiling durch die Stentmaschen und die 
alleinige Verwendung von unbeschichteten Stents.  
 
Bei 30 New Zealand White Kaninchen wurden unter Einsatz von Elastase 
Aneurysmen geschaffen. Dabei wurde die Elastase mit Hilfe von Mikrokathetern über 
eine Schleuse in der Arteria carotis communis eingebracht. Nach der Intervention 
bildete sich innerhalb von wenigen Tagen ein Aneurysma im Abgangsbereich der 
Arteria carotis communis. Zwei Wochen später unterzogen wir 10 Tiere einer 
Coiltherapie, weiteren 10 Tieren implantierten wir einen Stent über dem 
Aneurysmahals und brachten Coilschlingen durch die Stentmaschen in das 
Aneurysma ein. Eine weitere Gruppe wurde nur mit unbeschichteten Stents 
therapiert. 
Aus jeder Gruppe beobachteten wir fünf Tiere über einen Monat , die restlichen Tiere 
wurden über einen dreimonatigen Zeitraum beobachtet. 
Nach Ablauf dieser Zeit erfolgte eine Angiographie und die histologische 
Aufarbeitung. 
 
In der radiologischen Bildgebung zeigte sich direkt nach der Therapie in der 
Coilgruppe bei  8 von 10 Tieren ein Verschlussgrad von über 90 %. Dabei wurde 
lediglich eine minimale Restperfusion in Halsbereich sichtbar. Bei  zwei Tieren 
konnte nur eine Okklusion von ca. 70 % erreicht werden; Problem war hier der große 
Hals und die damit verbundene Dislokation von Coilschlingen in das Trägergefäß.  
Nach einem Monat zeigten fünf Tiere einen Verschlussgrad von über 90 %. 
In der drei Monatsgruppe wurden nur niedrigere Verschlussraten erzielt. Ein Tier 
erfüllte die Kriterien für einen kompletten Verschluss, zwei Tiere erreichten einen 
subtotalen Verschluss mit über 90 % und zwei weitere Tiere einen Verschlussgrad 
von 70 bis 90 %. In der Auswertung stellte sich eine stark dilatierte Halsregion dar 
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und eine Kontrastmittelanreicherung in der Dombasis mit ausgeprägter 
Coilkompaktierung. 
 
In der Gruppe der stentassistierten Coiltherapie konnte initial eine sichere 
Behandlung von breitbasigen Aneurysmen gewährleistet werden. Eine Dislokation 
von Coilschlingen wurde durch die Stentimplantation von Anfang an ausgeschlossen. 
So konnten also auch Aneurysmen mit einem Halsdurchmesser von bis zu 0,8 cm 
dicht gepackt werden. 
Sieben Tiere erreichten initial nach der Therapie eine komplette Okklusion, die 
anderen drei Tiere einen sehr guten subtotalen Verschluss von über 90 %. 
Nach einem Monat konnte bei vier Tieren ein 90prozentiger Verschluss 
nachgewiesen werden. Ein Tier mit einem Aneurysmahalsdurchmesser von 0,88 cm 
zeigte eine deutliche Dilatation in diesem Bereich und in der Dombasis und konnte 
somit nur noch die Bedingungen einer 70 bis 90prozentigen Verschlussrate erfüllen 
mit noch deutlicher Restperfusion über die Halsregion hinaus. Auch in der 
histologischen Aufarbeitung bestätigte sich dieses Ergebnis mit einer eindeutigen 
Coilkompaktierung und Reperfusion des Aneurysmas.  
Nach drei Monaten erreichten in der Angiographie ein Tier einen kompletten 
Verschluss, zwei Tiere einen subtotalen Verschluss mit einer minimalen 
Restperfusion im Aneurysmahals und weitere zwei Tiere wiesen eine Restperfusion 
noch über den Aneurysmahals hinaus auf. In der Histologie stellte sich eine deutlich 
Coilkompaktierung dar. 
Das Trägergefäß wies nach drei Monaten eine ausgeprägte neointimale 
Proliferationen auf. Diese führte zu eine Stenosierung in einem Fall von bis zu 30 %. 
In dem Zeitraum von einem Monat konnten diese histologischen Veränderungen 
nicht nachgewiesen werden. 
 
Die Gruppe der unbeschichteten Stents ließ keine Regelmäßigkeiten erkennen. Initial 
nach der Stentplazierung kam es bei sechs von zehn Tieren zu einem Verschluss 
von 90 %. 
Nach einem Monat zeigte ein Tier einen kompletten Verschluss, drei Tiere zeigten 
einen 70 – 90prozentigen und ein Tier einen 50prozentigen Verschluss. 
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Auch in der Gruppe nach drei Monaten fand sich ein eher unbefriedigendes Bild. Bei 
zwei Tieren konnte ein kompletter Verschluss verzeichnet werden, ein Tier erreichte 
einen subtotalen Verschluss und zwei Tiere einen 70prozentigen Verschluss.  
In der histologischen Auswertung befand sich nur lockeres nicht organisiertes 
Thrombusmaterial im Aneurysma. Bei einem Tier kam es zur Stenosierung des 
Trägergefäßes von bis zu 40 %. 
 
Die wichtigsten Punkte im Überblick: 
1. Bei der Coiltherapie zeigt sich eine zuverlässige Verschlussrate. Probleme 
treten bei Aneurysmakonfigurationen mit einem großen Dom – Hals – 
Quotienten auf. 
2. Vergleichbare Ergebnisse finden sich in der Kombinationstherapie Stent mit 
anschließendem Coiling (Graphik12). Fibrinolytische Umbauvorgänge im 
Halsbereich und Coilkompaktierung spielen hier eine wichtige Rolle. 
3. Bei der Kombinationstherapie ist eine dichtere Packung des Aneurysmas ohne 
eine Protrusion von Schlingen in das Trägergefäß möglich. Diese kann jedoch 
nicht allein die Gefahr einer Coilkompaktierung lösen. Das Nachwachsen, 
besonders im Halsbereich zeigt, dass dieses Problem durch die 
stentassistierte Coiltherapie letztendlich nicht in allen Fällen gelöst werden 
kann. 
4. Der langfristige Verschluss von Aneurysmen mit unbeschichteten Stents 
scheint eher auf unkalkulierbaren Faktoren zu basieren. 
5. Die Verwendung von Stents stößt schnell an ihre Grenzen. So muss ein 
Kompromiss zwischen Stentgröße und Flexibilität gefunden werden. Zum 
Manövrieren muss ein kleiner und flexibler Stent eingesetzt werden, dieser 
muss jedoch groß genug sein, um den Aneurysmahals zuverlässig zu 
überbrücken. Selbstexpandierende Stentsysteme versprechen eine gute und 
schonende Handhabung in den kleinlumigen und gewundenen Hirngefäßen. 
6. Die Gefahr einer Stenose und Neointimahyperplasie im Trägergefäß durch 
Stentimplantation ist nicht beeinflussbar, und deren auslösende Faktoren sind 
noch nicht gänzlich geklärt. In einem Zeitraum von drei Monaten zeigte sich in 
der Gruppe der stentassistierten Coitherapie und in der Gruppe der 
unbeschichteten Stents jeweils ein Tier mit einer Stenose von bis zu 40 %. 
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7. Schon frühzeitig findet eine Thrombenbildung im Aneurysmadom statt. Initial 
und nach dem Ablauf von einem Monat werden Verschlüsse von über 95 % 
erreicht. 
8. Nach einem Zeitintervall von drei Monaten verschieben sich die 
Verschlussgrade in geringere Gradklassen. Im Schnitt können nur 
Okklusionen von 80 % dokumentiert werden. Gründe hierfür werden 
Fibrinolysevorgänge an der Grenzfläche zwischen Thrombus und Blutfluß und 
die ständigen mechanischen Einflüsse auf das Aneurysma sein. Aneurysmen 
mit breitem Hals bieten hier eine große Angriffsfläche und sind somit 
prädestiniert für derartige Umbauvorgänge. 
9. Coilkompaktierung kann nach einem längeren Zeitintervall nachgewiesen 
werden.  
10. Liegt der Dom – Hals – Quotient unter 1,5, besteht die Gefahr der Dislokation 
von Coilschlingen und der Reperfusion im Halsbereich (Graphik 11). 
11. Die angiographischen Befunde stimmen mit den histologischen Auswertungen 
gut überein. 
 
Die Versuchsreihe zeigt, dass das Hauptproblem der endovaskulären Therapie in der 
kompletten und langfristigen Ausschaltung des Aneurysmas aus dem Kreislauf 
besteht. Schwerpunktmäßig muss dabei stets auf die Halsregion und die Aneurysma-
basis geachtet werden. Finden im distalen Aneurysmadom bereits Umbauprozesse 
und Thrombenbildung statt, kann weiter proximal eine erneute Perfusion und 
Wachstum entstehen. 
Abschließend lässt sich festhalten, dass bei der endovaskulären Therapie von 
Hirnbasisaneurysmen Probleme und Komplikationen auftreten, die derzeit noch nicht 
bis ins letzte Detail geklärt werden konnten. 
Die derzeitigen klinischen Ergebnisse, besonders im Bereich der Stenttherapie und 
der stentassistierten Coiltherapie sind recht vielversprechend, basieren jedoch noch 
auf Einzelfallstudien und erlauben noch keine Beurteilung wegen fehlender 
Langzeitergebnisse. Die Coiltherapie als etablierte Methode wird daher vorerst Mittel 
der ersten Wahl sein bei der endovaskulären Therapie. 
Die Frage, ab wann ein Aneurysma auch postinterventionell bei noch bestehenden 
intraaneurysmatischen Flussverhältnissen wächst oder erneut zu einer 
Rezidivblutung führen kann, bleibt bis auf weiteres offen. 
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f)  Zusammenfassung in Englisch 
 
The aim of this study was to use an animal model to investigate the different 
available therapies of intracranial aneurysms. We compared the established therapy 
with Guglielmi Detachable Coils and the combination with stent placement across the 
neck of the aneurysm and coiling though the stent meshes and the therapy with 
uncovered stents. 
 
We created aneurysms in the right common carotid artery in 30 rabbits by using 
elastase and an endovascular technique. A few days after the intervention an 
aneurysm was formed at the bifurcation of the right common carotid artery and the 
brachiocephalic trunk. Two weeks later 10 animals were treated with the current gold 
standard by using Guglielmi Detachable Coils, ten animals were treated with a 
combination of uncovered stents and coiling through the meshes and 10 animals 
were treated only with uncovered stents. 
Five animals of each group were observed for one month, the other animals were 
observed for three month. 
After this time we investigated the occlusion aneurysms by using a DSA for the final 
angiography. Therefore the animals were euthanasized and the brachiocephalic 
trunc, the right subclavian artery and the aneurysm were resected and send for 
histological analysis. 
 
In the radiological examination directly after the therapy we realized that eight of ten 
animals who had been treated by coiling showed an occlusion of 90 %. Only a small 
reperfusion in the neck was demonstrated. The other two animals showed an 
occlusion of only 70 %; the problem was the wide neck of the aneurysm and the 
dislocation of coils into the brachiocephalic trunk. After one month five animals 
showed an occlusion of more than 90 %. After three month the last five animals of 
this group showed in one case a complete occlusion, two animals demonstrated with 
an occlusion of more than 90 % and two aneurysms achieved an occlusion between 
90 and 70 %.  
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The initial results after the treatment of the stent-assisted coil therapy showed 
complete occlusion in the angiography, even in aneurysms with a wide neck. A 
dislocation into the parent vessel could be avoided by the stent implantation across 
the neck of the aneurysm.  
Seven animals showed directly after the therapy a complete occlusion of the 
aneurysm in the angiography, the other three animals demonstrated with an 
occlusion of 90 %. 
After one month four animals showed an occlusion of 90 %, one animal 
demonstrated a reperfusion and dilatation of the neck. Therefore an occlusion of 70 – 
90 % could be documented.  
The angiography after three month showed in one case a complete occlusion, two 
aneurysms demonstrated a subtotal occlusion and two aneurysms showed a 
reperfusion in the region of the neck and dome. The histology verified the compaction 
of the coils and a reperfusion of the aneurysm dome. 
The parent vessels presented after three month in some cases with neointimal 
proliferation and an in-stent stenosis. After one month the parent vessels presented 
without any stenosis or neointimal proliferation. 
 
The group who was treated with uncovered stents showed no regularities in the 
results. The initial angiography after the therapy presented in six animals an 
occlusion of 90 %.  
After one month only one animal showed a complete occlusion of the aneurysm, 
three animals presented with an occlusion of 70 – 90 % and one aneurysm was 
reperfused. 
Also after three months the results were disappointing. Two aneurysms presented 
complete occlusion in the angiography, one aneurysm was subtotally occluded and 
two animals presented with an occlusion of about 70 %. The carrier vessel showed a 
stenosis of up to 40 %. 
The histological investigation showed an unorganized thrombus with reperfusion in 
the aneurysm dome. 
 
The most important results: 
1. The therapy with coils remains the gold standard. Problems will be appearing 
in aneurysms with a high dome-neck-ratio. 
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2. Comparable results are presented in the combination of stenting with following 
coiling through the meshes of the stent. Fibrinolytical reorganisation in the 
neck and coil compaction will be a problem in giant aneurysms. 
3. A dense packing of the coils without dislocation in the parent vessel is possible 
in the combined therapy with stents and following coiling. But the risk of 
compaction is also present in this group. The risk of reperfusion especially in 
the region of the neck is furthermore present, especially in giant aneurysms.  
4. The complete occlusion of the aneurysm with uncovered stents is satisfying 
and not predictable. 
5. The delivery of the stent in the parent vessel could be difficult, concerning 
vessel curvature and the navigation through intracranial arteries. The flexibility 
of the stent is very important. Self-expanding stents are showing promising 
results. 
6. The risk of a stenosis after stent implantation is not completly influenced. A 
progressive vessel wall reaction or proliferation is in the intracranial vessel not 
tolerable. 
7. The formation of the thrombus is detectable after one month. The occlusion of 
the aneurysm is about 95 % in most cases. 
8. After three months the occlusion is regressive because of fibrinolytical 
processes in the area of the neck and compaction. The occlusion rate is 
between 70 and 90 % 
9. The risk of compaction of the coil increased in the course of time and 
especially in giant aneurysms. 
10. Is the dome-neck-ratio lower than 1.5, the risk of dislocation into the parent 
vessel and the risk of reperfusion is increasing. 
 
This study presents the risks of the endovascular therapy in intracranial aneurysms. 
Especially the successful therapy of aneurysms with wide necks or giant aneurysms 
are very difficult. At the barrier between the aneurysm and the blood flow, 
fibrinolytical processes causes a reperfusion of the aneurysms. The consequence is 
a dilatation and regrowth of the aneurysm. 
The clinical results, especially long-term-studies, for the therapy with stents and the 
combination stent plus coiling are inexistent. The therapy with Guglielmi Detachable 
Coils will be furthermore the gold standard for intracranial aneurysms. 
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h) Anhang 
 
 
1. Abkürzungsverzeichnis 
 
 
Abb. Abbildung 
ASS Acethylsalicylsäure 
CCT kranielle Computertomographie 
cm Zentimeter 
CTA computertomographische Angiographie 
DSA Digitale Subtraktionsangiographie 
EVD externe Ventrikeldrainage 
EvG Elastica van Gieson Färbung 
GDC Guglielmi Detachable Coil 
HE Hämatoxilin Eosin Färbung 
IE internationale Einheiten 
ISAT International Subarachnoid Aneurysm Trial 
KCl Kaliumchlorid 
KG Körpergewicht 
kg Kilogramm 
LP Lumbalpunktion 
ml Milliliter 
MRA magnetresonanztomographische 
Angiographie 
MRT Magnetresonanztomographie 
PTCA perkutane transluminale Koronar-Angioplastie 
SAB Subarachnoidalblutung 
Tab. Tabelle 
VCS Vena cava superior 
z.B. zum Beispiel 
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